بررسی فراوانی کیفیت بد خواب در مبتلایان بھ مولتیپل اسکلروزیس مراجعھ کننده بھ


















  ﭘﺎﯾﺎن ﻧﺎﻣﮫ






ﻣﺮاﺟﻌﮫ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﮫ  ﻓﺮاواﻧﯽ ﮐﯿﻔﯿﺖ ﺑﺪ ﺧﻮاب در ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﮫ ﻣﻮﻟﺘﯿﭙﻞ اﺳﮑﻠﺮوزﯾﺲﺑﺮرﺳﯽ 




  راھﻨﻤﺎ ﺎﺗﯿﺪاﺳ
  
  دﮐﺘﺮ ﺣﺴﯿﻦ ﻣﮋده ای ﭘﻨﺎه
  



















  ١.................................................................................................................ﻣﻘﺪﻣﮫ 
  ۵........................................................................................................ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﺘﻮن 
  ٩۵.....................................................................................................ﻣﻮاد و روﺷﮭﺎ 
  ٣۶................................................................................................................ﻧﺘﺎﯾﺞ 
  ۶۶............................................................................................................ﻧﻤﻮدارھﺎ 
  ٣٧..............................................................................................ﺑﺤﺚ و ﻧﺘﯿﺠﮫ ﮔﯿﺮي 
  ٧٧.....................................................................................................ﻓﮭﺮﺳﺖ ﻣﻨﺎﺑﻊ 
١  
  ﻓﺼﻞ اول
٢  :ﺑﯿﺎن ﻣﺴﺄﻟﮫ
ﯾـﺎ  atanimessid sitileymolahpecnE: اﻧﮕﻠﯿﺴـﯽ ﺑـﻪ ) اﺳـﮑﻠﺮوزِ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧـﻪ ﯾـﺎ  ﻓﻠﺞ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ
اﺳﺖ  اﻟﺘﻬﺎﺑﯽﺷﻮد، ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎري  ﻧﯿﺰ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﯽ SMﯾﺎ  اس ام ﻧﺎم اﺧﺘﺼﺎريﮐﻪ ﺑﺎ ( sisorelcs elpitluM
ﺐ دﯾﺪﮔﯽ در ﺗﻮاﻧـﺎﯾﯽ اﯾﻦ آﺳﯿ. ﺑﯿﻨﻨﺪ آﺳﯿﺐ ﻣﯽ ﻧﺨﺎعو  ﻣﻐﺰدر  ﻫﺎي ﻋﺼﺒﯽ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻣﯿﻠﯿﻦ ﻏﻼفﮐﻪ در آن 
و  ﻋﻼﺋﻢﮐﻨﺪ و ﺑﺎﻋﺚ ﺑﻪ وﺟﻮد آﻣﺪن  ﮐﻪ ﻣﺴﺌﻮل ارﺗﺒﺎط ﻫﺴﺘﻨﺪ اﺧﺘﻼل اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﯽﻫﺎﯾﯽ از  ﺑﺨﺶ
ﺑﺮﺧـﯽ . از ﺟﻤﻠﻪ ﻣﺸﮑﻼت ﻓﯿﺰﯾﮑﯽ، رواﻧﯽ و در ﺑﺮﺧﯽ ﻣﻮارد ﻣﺸﮑﻼت رواﻧﭙﺰﺷﮑﯽ ﺷﻮد [2][1]زﯾﺎدي، ﻫﺎي ﻧﺸﺎﻧﻪ
ﺷﻮد و ﻋﻼﺋﻢ ﺟﺪﯾﺪ  اس ﺑﻪ ﭼﻨﺪ ﺷﮑﻞ ﻇﺎﻫﺮ ﻣﯽ ام [3].ﺑﯿﻤﺎري ﺑﺎ درﺟﻪ زﯾﺒﺎﯾﯽ دارد ﺷﻮاﻫﺪ دال ﺑﺮ ﭘﯿﻮﺳﺖ اﯾﻦ 
 [4].اﻓﺘـﺪ  اﺗﻔﺎق ﻣﯽ( ﺑﻪ ﺷﮑﻞ ﻣﺘﻨﺎوب)ﯾﺎ در ﻃﻮل زﻣﺎن ( ﺑﻪ ﺷﮑﻞ ﺑﺮﮔﺸﺘﯽ)اي  آن ﯾﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺣﻤﻼت ﻣﺮﺣﻠﻪ
ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ در ﺑﯿﻦ ﺣﻤﻼت ﻧﺸﺎﻧﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﻪ ﮐﻠـﯽ از ﺑـﯿﻦ ﺑـﺮود؛ ﺑـﺎ اﯾـﻦ وﺟـﻮد ﻣﺸـﮑﻼت ﻋﺼـﺒﯽ داﺋﻤـﯽ 
   [4].اﻓﺘﺪ ﻮﺻﺎ ﺑﺎ ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺑﯿﻤﺎري در ﻣﺮاﺣﻞ ﺑﻌﺪي ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺪاوم اﺗﻔﺎق ﻣﯽﻣﺨﺼ
و ﯾﺎ اﺧﺘﻼل در  ﺗﺨﺮﯾﺐ ﺗﻮﺳﻂ ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ ﺑﺪناﮔﺮﭼﻪ ﻋﻠﺖ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﺸﺨﺺ ﻧﯿﺴﺖ اﻣﺎ ﻣﮑﺎﻧﯿﺰم اﺻﻠﯽ آن 
و  ﻋﻮاﻣـﻞ ژﻧﺘﯿﮑـﯽ ﻫﺎ ﺷﺎﻣﻞ  دﻻﯾﻞ اراﺋﻪ ﺷﺪه در ﻣﻮرد اﯾﻦ ﻣﮑﺎﻧﯿﺰم [5].ﺑﺎﺷﺪ ﻣﯽ ﻣﯿﻠﯿﻦﻫﺎي ﺗﻮﻟﯿﺪ ﮐﻨﻨﺪه  ﺳﻠﻮل
ﻫـﺎي ﻫـﺎ و ﻋﻼﺋـﻢ و ﻧﺘـﺎﯾﺞ آزﻣـﺎﯾﺶ  اس ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻣﻌﻤﻮﻻً ام [6][2].ﺑﺎﺷﺪ ﻣﯽ ﻋﻔﻮﻧﺖﺎﻧﻨﺪ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺤﯿﻄﯽ ﻣ
ﻮد ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﻬﺒﻮد ﻫﺎي ﻣﻮﺟ درﻣﺎن. اس وﺟﻮد ﻧﺪارد درﻣﺎن ﻣﺸﺨﺼﯽ ﺑﺮاي ام. ﺷﻮد ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺗﺸﺨﯿﺺ داده ﻣﯽ
   [2].ﮔﯿﺮد ﻋﻤﻠﮑﺮد ﺑﺪن ﭘﺲ از ﻫﺮ ﺣﻤﻠﻪ و ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از ﺣﻤﻼت ﺟﺪﯾﺪ ﺻﻮرت ﻣﯽ
ﺷﻮد اﻧﺪﮐﯽ ﻣﻮﺛﺮﻧﺪ اﻣﺎ داراي اﺛﺮات ﺟﺎﻧﺒﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﺗﺤﻤﻞ  ﺠﻮﯾﺰ ﻣﯽاس ﺗ اﮔﺮﭼﻪ داروﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺑﺮاي درﻣﺎن ام
اس وﺟﻮد ﻧﺪارد، ﺑﺴـﯿﺎري  ﻫﺎي ﺟﺎﯾﮕﺰﯾﻦ ام ﺑﺎ وﺟﻮد اﯾﻨﮑﻪ ﺷﻮاﻫﺪي در ﻣﻮرد اﺛﺮﺑﺨﺸﯽ درﻣﺎن. آن دﺷﻮار اﺳﺖ
ﭘﯿﺶ ﺑﯿﻨﯽ ﻧﺘﯿﺠﻪ دراز ﻣﺪت درﻣﺎن ﺑﺴﯿﺎر دﺷﻮار اﺳﺖ، اﻣﺎ ﻧﺘﯿﺠﻪ ﻗﺎﺑﻞ . ﻫﺎ ﻫﺴﺘﻨﺪ از ﻣﺮدم ﺑﻪ دﻧﺒﺎل آن درﻣﺎن
ﻫـﺎ اﻧـﺪ، اﻓـﺮادي ﮐـﻪ در آن ﺑﯿﺸﺘﺮ در زﻧﺎن، اﻓﺮادي ﮐﻪ در ﺳﻨﯿﻦ ﭘﺎﯾﯿﻦ ﺗﺮ ﺑﻪ اﯾﻦ ﺑﯿﻤـﺎري ﻣﺒـﺘﻼ ﺷـﺪه  ﻗﺒﻮل
اﻧﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه  ﻫﺎي ﮐﻤﯽ را ﺗﺠﺮﺑﻪ ﮐﺮده ﻫﺎ در ﻣﺮاﺣﻞ اوﻟﯿﻪ ﺣﻤﻠﻪ ﺷﻮد و اﻓﺮادي ﮐﻪ آن ﻫﺎي ﻋﻮد ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽ دوره
ﺗﺎ  2، ﺑﯿﻦ 8002از ﺳﺎل  [1].ﻤﺘﺮ از دﯾﮕﺮان اﺳﺖﺳﺎل ﮐ 01ﺗﺎ  5اس  اﻓﺮاد داراي ام اﻣﯿﺪ ﺑﻪ زﻧﺪﮔﯽ [7].ﺷﻮد ﻣﯽ
٣ﻧـﺮخ اﺑـﺘﻼ در اﻧـﺪ، اﯾـﻦ در ﺣـﺎﻟﯽ اﺳـﺖ ﮐـﻪ ﻣﯿﻠﯿﻮن ﻧﻔﺮ در ﺳﺮاﺳﺮ ﺟﻬﺎن ﺑﻪ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﺒـﺘﻼ ﺷـﺪه  5٫2
اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻣﻌﻤـﻮل در  [8].ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺟﻬﺎن و در ﺑﯿﻦ ﺟﻮاﻣﻊ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺗﻔﺎوت آﺷﮑﺎري دارد ﺑﺨﺶ
ﻫـﺎ ﺑـﻪ زﺧـﻢ  "اﺳـﮑﻠﺮوز ﭼﻨﺪﮔﺎﻧـﻪ "ﻧـﺎم  [9].اﻓﺘﺪ در زﻧﺎن دو ﺑﺮاﺑﺮ ﻣﺮدان اﺗﻔﺎق ﻣﯽﺳﺎﻟﮕﯽ و  05ﺗﺎ  02ﺳﻨﯿﻦ 
ﻣﻐـﺰ ﯾـﺎ ﺳـﺘﻮن ﻓﻘـﺮات ﻗـﺮار دارد ﮔﻔﺘـﻪ  ﻣـﺎده ﺳـﻔﯿﺪ ﮐـﻪ در ( ﺑﻪ ﻋﺒﺎرت دﯾﮕﺮي ﭘﻼك ﯾﺎ زﺧﻢ --ﺳﺨﺘﯿﻨﻪ)
ﻫﺎ و  ﻣﺤﻘﻘﺎن در ﺣﺎل ﺗﻮﺳﻌﻪ درﻣﺎن. ﺗﻮﺻﯿﻒ ﺷﺪ ژان ﻣﺎرﺗﯿﻦ ﺷﺎرﮐﻮﺗﻮﺳﻂ  8681اس در ﺳﺎل  ام [01].ﺷﻮد ﻣﯽ
  .ﯾﺪ ﻫﺴﺘﻨﺪﻫﺎي ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺟﺪ روش
ﯾﮑﯽ از ﻋﻼﺋﻢ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺧﺴﺘﮕﯽ ﻣﺰﻣﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ ﻋﻼﺋﻢ دﯾﮕﺮي ﻧﻈﯿﺮ اﺧـﺘﻼﻻت ﺧـﻮاب 
ﻟﺬا درﻣﺎن ﻫﺮﯾﮏ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺮ ﺑﻬﺒﻮدي دﯾﮕﺮي و ﮐﺎﻫﺶ ﻣﺸﮑﻼت ﻧﺎﺷـﯽ از ﺑﯿﻤـﺎري . در ﺑﯿﻤﺎران ﻫﻤﺮاه ﺑﺎﺷﺪ
ﻨﺪ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺳﺎﯾﺮ ﻋﻮارض و ﻋﻼﺋﻢ ﮐﻪ دﭼﺎر اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب ﻫﺴﺘ SMدر ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﻪ . ﻧﻘﺶ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
اﺧﺘﻼﻟﺖ ﺧﻮاب در ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن . ﺑﯿﻤﺎري ﻧﻈﯿﺮ ﺳﻨﺪرم ﭘﺎي ﺑﯽ ﻗﺮار را ﺑﺎ ﻓﺮاواﻧﯽ و ﺷﺪت ﺑﯿﺸﺘﺮي ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻧﺪ
.ﺑﯽ ﺧﻮاﺑﯽ و اﺧﺘﻼﻻت ﺗﻨﻔﺴﯽ را ﺷﺎﻣﻞ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪاﻧﻮاع ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ ﻧﻈﯿﺮ ﻧﺎرﮐﻮﻟﭙﺴﯽ،  SMﺑﻪ 
ﺑﯿﻤﺎري ﻣﺮﺗﺒﻂ  861 اي ﮐﻪ ﺗﺎ ﮐﻨﻮن ﺣﺪود  ﮔﻮﻧﻪﻣﺸﮑﻼت ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺧﻮاب از ﺣﯿﻄﻪ وﺳﯿﻌﯽ ﺑﺮﺧﻮردار اﺳﺖ ﺑﻪ 
   .ﺑﺎ ﺧﻮاب ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ
ﻫﺎي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ  ﺑﺪﺧﻮاﺑﯽ، ﺑﯿﺨﻮاﺑﯽ و دﯾﮕﺮ اﺧﺘﻼﻻت ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺧﻮاب ﺑﺎﻋﺚ ﭘﺎﯾﯿﻦ آﻣﺪن ﮐﯿﻔﯿﺖ ﺧﻮاب و ﺑﯿﻤﺎري
  . ﺑﯿﻤﺎري ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺧﻮاب ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ  861اي ﮐﻪ ﺗﺎﮐﻨﻮن ﺣﺪود  ﺷﻮﻧﺪ ﺑﻪ ﮔﻮﻧﻪ ﺧﻮاب ﻣﯽ
ﺷﻮد ﮐﻪ اﯾﻦ  د ﺧﻮاب ﻋﻤﯿﻖ ﺷﺒﺎﻧﻪ را ﺗﺠﺮﺑﻪ ﻧﮑﻨﺪ در ﻃﻮل روز دﭼﺎر ﺧﻮاب آﻟﻮدﮔﯽ و ﺧﺴﺘﮕﯽ ﻣﯽﭼﻨﺎﻧﭽﻪ ﻓﺮ
   .اﻣﺮ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﺮوز ﻣﺸﮑﻼﺗﯽ در ﻣﺤﯿﻄﻬﺎي ﮐﺎري اﻓﺮاد و ﯾﺎ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﺮوز ﺗﺼﺎدﻓﺎت ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ
  . درﺻﺪ ﺗﺼﺎدﻓﺎت ﻧﺎﺷﯽ از ﻣﺸﮑﻼت و اﺧﺘﻼﻻت ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺧﻮاب اﺳﺖ 03 ﺗﺎ  02 ﺣﺪود 
درﺻﺪ ﻣﺮدم ﻧﯿﺰ دﭼﺎر ﻣﺸﮑﻞ ﺑﯿﺨﻮاﺑﯽ  53 ﺗﺎ  03 رﺻﺪ ﻣﺮدم از ﺧﺮﺧﺮ ﺷﮑﺎﯾﺖ دارﻧﺪ و ﺣﺪود د 04 ﺗﺎ 52 
  . ﺷﻮﻧﺪ درﺻﺪ زﻧﺎن دﭼﺎر وﻗﻔﻪ ﺗﻨﻔﺴﯽ ﺣﯿﻦ ﺧﻮاب ﻣﯽ 3 ﺗﺎ  5/2 درﺻﺪ ﻣﺮدان و  5 .ﻫﺴﺘﻨﺪ
  :اﺧﺘﻼﻻت ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺧﻮاب ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از
  ﺧﻮاﺑﯽ اﺧﺘﻼل ﺑﯽ
٤  (repyH redrosid ainmos)اﺧﺘﻼل ﭘﺮ ﺧﻮاﺑﯽ 
  (yspelocraN)ﺧﻮاﺑﯽ ﻣﻔﺮط ﯾﺎ ﻧﺎرﮐﻮﻟﭙﺴﯽﭘﺮ
  ( rorret thgin)زدﮔﯽ در ﺧﻮاب ﻫﺮاس ﯾﺎ وﺣﺸﺖ
  ( eramthgin)ﮐﺎﺑﻮﺳﻬﺎي ﺷﺒﺎﻧﻪ
  (gniklaw – peels)راه رﻓﺘﻦ در ﺧﻮاب 
  (msixurB)ﻓﺸﺮدن دﻧﺪاﻧﻬﺎ در ﺧﻮاب ﯾﺎ ﺑﺮوﮐﺴﯿﺴﻢ 
  (yuqolinmos)ﮔﻔﺘﺎر در ﺧﻮاب ﯾﺎ ﺳﻮﻣﻨﯿﻠﻮﮐﯽ 
  
ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ  SMﻪ در زﻣﯿﻨﻪ ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب در ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ آﻣﺎر و ارﻗﺎم ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ ﮐ














   
٦ﯿﺺ ﺑﯿﻤﺎري ام اس در اﺧﺘﯿﺎر دارﻧﺪ، اﻣﺎ ﮔﺮﭼﻪ اﻣﺮوزه ﭘﺰﺷﮑﺎن روﺷﻬﺎي ﻣﺘﻌﺪد و ﻗﺎﺑﻞ اﻃﻤﯿﻨﺎﻧﯽ ﺑﺮاي ﺗﺸﺨ
در واﻗﻊ، ﭘﺰﺷﮑﺎن از ﻗﺮن ﻧﻮزدﻫﻢ ﺗﺎ . ﻫﻨﻮز ﮐﺴﯽ ﻧﻤﯽ داﻧﺪ ﮐﻪ ﻋﻠﺖ اﯾﺠﺎد اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﭼﻪ ﭼﯿﺰي ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
دﮐﺘﺮ ژان ﮐﺮووﻟﯿﻪ ﮐﻪ در ﺳﺎل . ﮐﻨﻮن در ﻣﻮرد ﻋﻠﺖ ﺑﺮوز ﺑﯿﻤﺎري ام اس در ﺑﻌﻀﯽ از اﻓﺮاد ﺳﺮ درﮔﻢ ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﻮرد اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﯿﺎن ﻧﻤﻮد، ﻋﻘﯿﺪه داﺷﺖ ﮐﻪ ﻋﺪم ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ ﺑﻌﻀﯽ از ﻣﯿﻼدي اوﻟﯿﻦ ﺗﻮﺻﯿﻔﺎت را در ﻣ 5381
اﻓﺮاد در ﻋﺮق ﮐﺮدن ﺑﺎﻋﺚ ﺑﺮوز اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﯽ ﺷﻮد زﯾﺮا او ﻣﺸﺎﻫﺪ ﮐﺮده ﺑﻮد ﮐﻪ ﻫﻮاي ﮔﺮم ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎﻋﺚ 
ﺑﺎ اﯾﻨﺤﺎل ﭘﺰﺷﮑﺎن اﻣﺮوزه ﻣﯽ داﻧﻨﺪ ﮐﻪ ﮔﺮﭼﻪ ﺣﺮارت و ﻫﻮاي ﮔﺮم ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ . ﺑﺮوز ﺣﻤﻼت ام اس ﺷﻮد
ﻼﯾﻢ و ﻣﺸﮑﻼت ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ام اس ﺷﻮد اﻣﺎ ﻧﻪ ﻋﺮق رﯾﺨﺘﻦ و ﻧﻪ ﻋﺪم آن، ﻫﯿﭽﮑﺪام ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺸﺪﯾﺪ ﻋ
.ﻧﻤﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﺎﻋﺚ اﯾﺠﺎد ﺑﯿﻤﺎري ام اس در اﻓﺮاد ﺷﻮﻧﺪ
ژان ﻣﺎرﺗﯿﻦ ﺷﺎرﮐﻮ، ﻋﺼﺐ ﺷﻨﺎس ﻓﺮاﻧﺴﻮي ﮐﻪ ﻧﺎم رﺳﻤﯽ ام اس را اﺑﺪاع ﻧﻤﻮد ﻣﻌﺘﻘﺪ ﺑﻮد ﮐﻪ ﻫﻮاي ﺳﺮد، 
ﻪ ﻋﻔﻮﻧﺘﻬﺎﯾﯽ ﻣﺜﻞ ﺣﺼﺒﻪ، وﺑﺎ ﯾﺎ آﺑﻠﻪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﺑﺮوز ام اس ﻣﺸﮑﻼت روﺣﯽ و ﻫﯿﺠﺎﻧﯽ، ﯾﺎ اﺑﺘﻼ ﻗﺒﻠﯽ ﺑ
ﮔﺮﭼﻪ ﭘﺰﺷﮑﺎن اﻣﺮوزه ﻣﯽ داﻧﻨﺪ ﮐﻪ در ﻣﻌﺮض ﻫﻮاي ﺳﺮد ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻦ و ﯾﺎ ﻣﺸﮑﻼت روﺣﯽ و ﻫﯿﺠﺎﻧﯽ . ﺷﻮد
ﻧﻤﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﺎﻋﺚ اﯾﺠﺎد ام اس ﺷﻮﻧﺪ اﻣﺎ اﯾﻦ ﻋﻘﯿﺪه ژان ﻣﺎرﺗﯿﻦ ﺷﺎرﮐﻮ ﮐﻪ ﮔﻔﺘﻪ ﺑﻮد اﺑﺘﻼ ﻗﺒﻠﯽ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺘﻬﺎ 
ﺑﺎﺷﺪ و ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ واﻗﻌﺎً ﺛﺎﺑﺖ ﻣﺴﺌﻮل ﺑﺮوز ﺑﯿﻤﺎري ﺑﺎﺷﺪ ﻫﻨﻮز ﺗﺤﺖ ﺑﺮرﺳﯽ و آزﻣﺎﯾﺶ ﻣﯽ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ 
.اﯾﻦ ﻣﺴﺌﻠﻪ ﯾﮏ ﻋﻠﺖ زﻣﯿﻨﻪ اي ﺷﺮوع ﮐﻨﻨﺪه ﺑﯿﻤﺎري ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪﮐﻪﺷﻮد
در اواﺧﺮ ﻗﺮن ﻧﻮزدﻫﻢ و اواﯾﻞ ﻗﺮن ﺑﯿﺴﺘﻢ ﻣﯿﻼدي، ﭘﺰﺷﮑﺎﻧﯽ ﺳﺎﯾﺮ ﻋﻘﺎﯾﺪ اوﻟﯿﻪ درﻣﻮرد ﻋﻠﺖ اﯾﺠﺎد ام اس
ﺗﺤﻘﯿﻖ ﻣﯽ ﮐﺮدﻧﺪ ﻧﻈﺮﯾﻪ ﻫﺎي ﮔﻮﻧﺎﮔﻮﻧﯽ در ﻣﻮرد ﻋﻠﺖ ﺑﺮوز اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري در ﮐﻪ در ﻣﻮرد ﺑﯿﻤﺎري ام اس 
ﺑﻌﻀﯽ از ﭘﺰﺷﮑﺎن ﻋﻘﯿﺪه داﺷﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﻓﮑﺮ ﮐﺮدن زﯾﺎد اﻓﺮاد ﺑﺎﻋﺚ اﯾﺠﺎد اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﯽ ﺷﻮد . اﻓﺮاد ﻣﯽ دادﻧﺪ
ﻋﺼﺐ ﺷﻨﺎس ﻣﻌﺮوف، دﮐﺘﺮ زﯾﮕﻤﻮﻧﺪ ﻓﺮوﯾﺪ ﮐﻪ ﻧﻈﺮﯾﻪ او . ﮐﻪ اﯾﻦ ﻧﻈﺮﯾﻪ ﺑﻌﺪﻫﺎ ﺛﺎﺑﺖ ﺷﺪ ﮐﻪ ﻏﻠﻂ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
رد ﺗﺄﺛﯿﺮ ﺿﻤﯿﺮ ﻧﺎﺧﻮد آﮔﺎه در اﯾﺠﺎد ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎي ﺟﺴﻤﯽ و روﺣﯽ ﺑﺎﻋﺚ ﭘﺪﯾﺪ آﻣﺪن دوره اي ﺟﺪﯾﺪ در در ﻣﻮ
ﮔﻔﺖ ﻣﺴﺌﻮل ﺑﺮوز  ﻣﯽ "ﻫﯿﺴﺘﺮي زﻧﺎﻧﻪ"رواﻧﭙﺰﺷﮑﯽ ﺷﺪ، ﻣﻌﺘﻘﺪ ﺑﻮد ﮐﻪ آن ﭼﯿﺰي ﮐﻪ او اﺻﻄﻼﺣﺎً ﺑﻪ آن 
ﺣﯽ و ﻫﯿﺠﺎﻧﯽ ﺑﺎ اﯾﻨﺤﺎل، ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت داﻧﺸﻤﻨﺪان ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﮐﻪ ﻧﻪ ﻣﺸﮑﻼت رو. ﺑﯿﻤﺎري ام اس ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
و ﻧﻪ روﻧﺪ ﺗﻔﮑﺮات ﺑﺎﻋﺚ ﺑﺮوز ﺑﯿﻤﺎري ام اس ﻧﻤﯽ ﺷﻮﻧﺪ
٧ﻧﻈﺮﯾﻪ دﯾﮕﺮي در ﻣﻮرد ﻋﻠﺖ اﯾﺠﺎد ﺑﯿﻤﺎري ام اس وﺟﻮد دارد ﮐﻪ ﺑﺮﻣﺒﻨﺎي ﺳﻤﻮﻣﯽ ﮐﻪ در ﻣﺤﯿﻂ وﺟﻮد دارد 
ﻣﺜﻞ ﺳﺮ ب، ﻣﺲ، ﻧﯿﮑﻞ، ﺟﯿﻮه و ﺣﺸﺮه ﮐﺶ ﻫﺎ اﺳﺘﻮار اﺳﺖ، اﻣﺎ ﺷﻮاﻫﺪ ﻣﻮﺟﻮد ﻫﻨﻮز ﻗﺎدر ﺑﻪ اﺛﺒﺎت ﻧﻘﺶ 
ﺳﺎﯾﺮ ﻧﻈﺮﯾﻪ ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ در ﻣﻮرد ﻋﻠﺖ اﯾﺠﺎد ﺑﯿﻤﺎري ام اس وﺟﻮد . از اﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﻧﯿﺴﺘﻨﺪﻣﻬﻤﯽ ﺑﺮاي ﻫﺮﯾﮏ 
ﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﯿﻨﻬﺎ، رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ ﺣﺎوي ﭼﺮﺑﯽ : دارﻧﺪ ﮐﻪ ﻫﻨﻮز ﻫﯿﭽﮑﺪام از آﻧﻬﺎ ﺛﺎﺑﺖ ﻧﺸﺪه اﻧﺪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از
ﺎﺋﺺ ﺣﯿﻮاﻧﯽ زﯾﺎد، آﻟﺮژي ﻫﺎ و ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﻫﺎ، وﺟﻮد ﻟﺨﺘﻪ ﻫﺎي ﺧﻮﻧﯽ در ﻣﻐﺰ، ﺣﻤﻠﻪ ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ ﯾﮏ وﯾﺮوس، ﻧﻘ
.ﻣﺎدرزادي در ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﯽ و ﺻﺪﻣﺎت ﺟﺴﻤﯽ ﻣﺜﻞ ﺳﻘﻮط از ﺑﻠﻨﺪي
ﻧﻈﺮﯾﻪ اي وﺟﻮد دارد ﮐﻪ اﻧﺠﺎم واﮐﺴﯿﻨﺎﺳﯿﻮن ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﺑﺮوز ﺑﯿﻤﺎري ام اس ﺷﻮد زﯾﺮا ﮔﺰارﺷﻬﺎﯾﯽ ﺷﺪه 
اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻌﺪ از واﮐﺴﯿﻨﺎﺳﯿﻮن ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺑﺮاي آﺑﻠﻪ، ﺣﺼﺒﻪ، ﺗﺐ زرد، ﻫﺎرﯾﺸﻦ دﯾﻔﺘﺮي، ﮐﺰاز، ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ و 
ﺑﺎ اﯾﻦ ﺣﺎل ﻫﻨﻮز ﺑﺎ وﺟﻮد ﺗﺤﻘﯿﻘﺎﺗﯽ . ﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ ﻣﻮاردي از ﺑﯿﻤﺎري ام اس دﯾﺪه ﺷﺪه اﺳﺖآﻧﻔﻠﻮآﻧﺰا اﻧﺠ
  .ﮐﻪ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ، ﺛﺎﺑﺖ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ اﻧﺠﺎم واﮐﺴﯿﻨﺎﺳﯿﻮن ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﺑﺮوز ﺑﯿﻤﺎري ام اس ﺷﻮد
  ﻫﺎ ﻋﻼﺋﻢ و ﻧﺸﺎﻧﻪ
  اس ﻋﻼﺋﻢ اﺻﻠﯽ ام
ﺳﺎﻣﺎﻧﻪ ﻫﺎ ﻣﺸﮑﻼت  را دارد؛ راﯾﺞ ﺗﺮﯾﻦ اﯾﻦ ﻧﺸﺎﻧﻪﻫﺎي ﻋﺼﺐ ﺷﻨﺎﺧﺘﯽ  اس ﻫﻤﻪ ﻋﻼﺋﻢ ﯾﺎ ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻓﺮد داراي ام
ﻫﺎي زﺧﻢ در ﺳﯿﺴﺘﻢ  ﻋﻼﺋﻢ ﺧﺎص از ﻃﺮﯾﻖ ﻣﺤﻞ [1].ﺑﺎﺷﻨﺪ ﺣﺴﯽ ﻣﯽ ، دﯾﺪاري، ﺣﺮﮐﺘﯽ وﻋﺼﺒﯽ ﺧﻮدﮔﺮدان
ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻣﻮر ﻣﻮر ﺷﺪن، ﮔﺰ ﮔﺰ ﮐﺮدن، ﺿﻌﻒ  ﺧﻮاب رﻓﺘﮕﯽﯾﺎ  ﮐﻢ ﺑﺴﺎواﯾﯽﺷﻮﻧﺪ و ﺷﺎﻣﻞ  ﻋﺼﺒﯽ ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽ
ﯾﺎ ﻧﺎﺗﻮاﻧﯽ در ﺣﺮﮐﺖ، ﻧﺎﺗﻮاﻧﯽ در ﻫﻤﺎﻫﻨﮕﯽ و ﺗﻌﺎدل  ﮔﺮﻓﺘﮕﯽ ﻋﻀﻼت، ﻫﺎي ﻏﯿﺮ ارادي واﮐﻨﺶﻋﻀﻼت، 
ﺟﻨﺒﺶ ﮐﺮه )، ﻣﺸﮑﻼت دﯾﺪاري ﻣﺸﮑﻞ در ﻏﺬا ﺧﻮردنﯾﺎ  ﻣﺸﮑﻞ در ﺻﺤﺒﺖ ﮐﺮدن، ﻧﺎﻫﻤﺎﻫﻨﮕﯽ ﻋﻀﻼت
و ﻣﺸﮑﻞ در ادرار و ﻣﺪﻓﻮع  درد ﻣﺰﻣﻦﯾﺎ  درد ﺷﺪﯾﺪ، اﺣﺴﺎس ﺧﺴﺘﮕﯽ، (دوﺑﯿﻨﯽﯾﺎ  ﮐﺎﻫﺶ دﯾﺪ، ﭼﺸﻢ
ﻧﯿﺰ در ﺑﯿﻦ ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن  ﺧﻠﻖ ﻧﺎﭘﺎﯾﺪارﯾﺎ  اﻓﺴﺮدﮔﯽدﺷﻮاري در ﻓﮑﺮ ﮐﺮدن و ﻣﺸﮑﻼت ﻋﺎﻃﻔﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ  [1].ﺑﺎﺷﺪ ﻣﯽ
ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎري ﺑﺮ اﺛﺮ ﺗﻤﺎس ﺑﺎ دﻣﺎي ﺑﺎﻻ و  ، ﺷﺪت ﯾﺎﻓﺘﻦ ﻧﺸﺎﻧﻪﭘﺪﯾﺪه ﯾﻮﺗﺎﻓﺲ [1].اس راﯾﺞ اﺳﺖ ﺑﻪ ام
ﻣﻌﯿﺎر  [1].ﺑﺎﺷﻨﺪ اس ﻣﯽ ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎري ام ﯾﮋﮔﯽ، اﺣﺴﺎس ﺳﻮزش در ﭘﺸﺖ ﻫﻨﮕﺎم ﺧﻢ ﮐﺮدن ﮔﺮدن از وﻟﺮﻣﯿﺖ
٨ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي دﯾﮕﺮ  ﻣﯽ( SSDE) ﻣﻘﯿﺎس وﺿﻌﯿﺖ ﻧﺎﺗﻮاﻧﯽ ﮔﺴﺘﺮدهاﺻﻠﯽ ﻧﺎﺗﻮاﻧﯽ و ﺷﺪت 
اﯾﻦ ﺷﺮاﯾﻂ  [31][21][11].ﮔﯿﺮد در ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﻣﯽ اﺳﮑﻠﺮوز ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﺗﺎﺑﻌﯽ ﮐﺎﻣﭙﻮزﯾﺖﻣﺎﻧﻨﺪ 
داراي ﻣﺸﮑﻼت  ٪54ﺷﻮد ﮐﻪ از اﯾﻦ ﺗﻌﺪاد  ﻣﻮارد ﺑﻪ ﺷﮑﻞ ﺳﻨﺪروم در ﻃﻮل ﭼﻨﺪ روز آﻏﺎز ﻣﯽ ٪58در 
ﺑﺎﺷﻨﺪ، اﯾﻦ  ﻣﯽ ﺳﺎﻗﻪ ﻣﻐﺰداراي ﺳﻨﺪروم ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﻧﻘﺾ در ﻋﻤﻠﮑﺮد  ٪01دﭼﺎر ﺗﺎري دﯾﺪ و  ٪02ﺣﺮﮐﺘﯽ، 
دوره اﯾﻦ  [41].ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﺎﻧﺪه دﭼﺎر ﺑﯿﺸﺘﺮ از ﯾﮏ ﻣﻮرد از ﻣﺸﮑﻼت ذﮐﺮ ﺷﺪه ﻣﯽ ﺑﺎﻗﯽ ٪52در ﺣﺎﻟﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ 
ﻫﺎي وﺧﯿﻢ ﺗﺮ ﺷﺪن ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﯽ ﺑﯿﻤﺎري ﮐﻪ ﭼﻨﺪ  اﻓﺘﺪ؛ ﯾﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت دوره ﻫﺎ در اﺑﺘﺪا در دو اﻟﮕﻮ اﺗﻔﺎق ﻣﯽ ﻧﺸﺎﻧﻪ
ﯾﺎ ﺗﺸﺪﯾﺪ ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﯽ ﻧﺎﻣﯿﺪه ، وﺧﯿﻢ ﺗﺮ ﺷﺪن، دوره ﺑﯿﻤﺎري، ﺣﻤﻼت ﻋﻮد)اﻧﺠﺎﻣﺪ  روز ﺗﺎ ﭼﻨﺪ ﻣﺎه ﺑﻪ ﻃﻮل ﻣﯽ
و ﯾﺎ وﺧﯿﻢ ﺗﺮ ﺷﺪن ﺗﺪرﯾﺠﯽ در ( ﻣﻮارد ٪58)ﮔﯿﺮد  ﮐﻪ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل آن ﺑﻬﺒﻮدي ﺑﯿﻤﺎر ﺻﻮرت ﻣﯽ( ﺷﻮﻧﺪ ﻣﯽ
ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ در ﻣﻮاردي ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ از اﯾﻦ دو اﺗﻔﺎق  [9](.ﻣﻮارد ٪51-01)ﻫﺎي ﺑﻬﺒﻮدي  ﻃﻮل زﻣﺎن ﺑﺪون دوره
اﯾﻦ  [9].ﻮد و ﺑﻬﺒﻮدي ﺷﻮﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﻌﺪﻫﺎ اداﻣﻪ دار ﺑﺎﺷﺪﻫﺎي ﻋ ﯾﺎ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ اﻓﺮادي دﭼﺎر دوره [4]ﺑﯿﻔﺘﺪ
وﺧﯿﻢ ﺗﺮ  [1].اﻓﺘﻨﺪ ﻣﯽ اي اﺗﻔﺎق ﻫﺎي ﻋﻮد ﺑﯿﻤﺎري ﻣﻌﻤﻮﻻً ﻏﯿﺮﻗﺎﺑﻞ ﭘﯿﺶ ﺑﯿﻨﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﺑﺪون ﻫﯿﭻ ﻧﺸﺎﻧﻪ دوره
ﺑﺎ اﯾﻦ وﺟﻮد در ﺑﻌﻀﯽ ﻣﻮارد  [1].اﻓﺘﺪ ﺷﺪن ﺷﺮاﯾﻂ ﺑﯿﻤﺎر ﺑﻪ ﻧﺪرت و در ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﻮارد دوﺑﺎر در ﺳﺎل اﺗﻔﺎق ﻣﯽ
 [51].اﻓﺘﺪ آﯾﺪ و ﺑﯿﺸﺘﺮ در ﺑﻬﺎر و ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن اﺗﻔﺎق ﻣﯽ ﻫﺎي ﻣﻌﻤﻮل ﻣﯽ اﯾﻦ وﺧﯿﻢ ﺗﺮ ﺷﺪن ﺑﯿﻤﺎري ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﻧﺸﺎﻧﻪ
 ﻫﺎ اﻟﺘﻬﺎب ﻣﻌﺪه و رودهﯾﺎ  آﻧﻔﻠﻮآﻧﺰا، ﺳﺮﻣﺎﺧﻮردﮔﯽ ﻣﻌﻤﻮﻟﯽﻫﺎي وﯾﺮوﺳﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ  ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺸﺎﺑﻪ، ﻋﻔﻮﻧﺖ
   [1].دﻫﻨﺪ اﺣﺘﻤﺎل آن را اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ
دﻫﺪ،  ﺘﻤﺎل ﻋﻮد ﺑﯿﻤﺎري را ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽﺑﺎردار ﺑﻮدن اﺣ [61].ﻧﯿﺰ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﺎﻋﺚ ﺑﺮوز ﺣﻤﻠﻪ ﺷﻮد اﺳﺘﺮس
ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﻞ، ﺑﻪ ﻧﻈﺮ  [1].ﺷﻮد اﯾﻦ اﺣﺘﻤﺎل ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﯽ وﺿﻊ ﺣﻤﻞاﮔﺮﭼﻪ در ﻃﻮل ﭼﻨﺪ ﻣﺎه اول ﭘﺲ از 
ﻣﻮارد ﺑﺴﯿﺎري از ﺟﻤﻠﻪ واﮐﺴﻦ زدن، ﺷﯿﺮ  [1].رﺳﺪ ﺑﺎردار ﺑﻮدن ﺑﺮ ﻧﺎﺗﻮاﻧﯽ دراز ﻣﺪت ﺗﺎﺛﯿﺮ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﻧﻤﯽ
  [51].ﮔﺬارﻧﺪ و ﭘﺪﯾﺪه ﯾﻮﺗﺎﻓﺲ ﺑﺮ ﻧﺮخ ﻋﻮد ﺑﯿﻤﺎري ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻧﻤﯽ [71]ﺿﺮﺑﻪ ﺷﺪﯾﺪ ﺑﺪﻧﯽ [1]دﻫﯽ،
  ﻋﻮاﻣﻞ
٩ﺷﻮد اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﺮ اﺛﺮ ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ از ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺤﯿﻄﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ  اس ﻧﺎﻣﺸﺨﺺ اﺳﺖ، ﺑﺎ اﯾﻦ وﺟﻮد ﺑﺎور ﻣﯽ ﻋﻠﺖ ام
اﻓﺘﺪ ﺑﺮﺧﯽ ﺷﻮاﻫﺪ دال ﺑﺮ ﭘﯿﻮﺳﺖ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﺎ درﺟﻪ زﯾﺒﺎﯾﯽ دارد  ﻋﻮاﻣﻞ آﻟﻮده ﮐﻨﻨﺪه و ژﻧﺘﯿﮏ اﺗﻔﺎق ﻣﯽ
ﻫﺎ را ﺑﺎ ﺗﻮﺿﯿﺤﺎﺗﯽ واﻗﻊ ﺑﯿﻨﺎﻧﻪ ﺗﺮﮐﯿﺐ ﮐﻨﻨﺪ اﻣﺎ اﯾﻦ ﻣﻮرد ﺗﺎﮐﻨﻮن ﺑﻪ ﻋﻨﻮان  ﻫﺎ در ﺗﻼﺷﻨﺪ ﺗﺎ داده ﺗﺌﻮري [1].
ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي رﯾﺴﮏ ﻣﺤﯿﻄﯽ وﺟﻮد دارد و اﯾﻨﮑﻪ ﺑﻌﻀﯽ از اﮔﺮﭼﻪ ﺗﻌﺪادي . ﻣﻮردي ﻗﻄﻌﯽ ﺛﺎﺑﺖ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ
اس  ﺗﻮاﻧﺪ از ﺑﯿﻤﺎري ام ﻫﺎ ﻣﯽ ﻫﺎ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻌﺪﯾﻞ ﻫﺴﺘﻨﺪ، ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﺑﯿﺸﺘﺮي ﺑﺮاي ﺗﻌﯿﯿﻦ اﯾﻨﮑﻪ ﺣﺬف آن آن
  [81].ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي ﮐﻨﺪ ﻣﻮرد ﻧﯿﺎز اﺳﺖ
  ﮔﺴﺘﺮه ﺷﯿﻮع
ﮐﻨﻨﺪ ﺷﺎﯾﻊ اﺳﺖ، اﮔﺮﭼﻪ ﻣﻮارد اﺳﺘﺜﺎﻧﺎﯾﯽ ﻧﯿﺰ وﺟﻮد  زﻧﺪﮔﯽ ﻣﯽ اﺳﺘﻮاام اس در اﻓﺮادي ﮐﻪ در ﻣﻨﺎﻃﻖ دور از 
ﻫﺎي ﻗﻮﻣﯽ ﮐﻪ اﺣﺘﻤﺎل ﺑﺮوز ﺑﯿﻤﺎري در آﻧﻬﺎ ﮐﻢ اﺳﺖ و در ﻣﻨﺎﻃﻘﯽ دور از اﺳﺘﻮا  اﯾﻦ ﻣﻮارد ﮔﺮوه [91][1].دارد
ﮐﻨﻨﺪ  زﻧﺪﮔﯽ ﻣﯽ [9]ﮐﺎﻧﺎدا اﯾﻨﻮﯾﺖو  [02]ﻧﯿﻮزﯾﻠﻨﺪ ﻣﺎﺋﻮريﮐﺎﻧﺎدا،  ﻫﺎﺗﺮﯾﺖ، ﺳﺮﺧﭙﻮﺳﺘﺎن آﻣﺮﯾﮑﺎﯾﯽ، ﺳﺎﻣﯽﻣﺎﻧﻨﺪ 
ﻣﺮدم ﮐﻨﻨﺪ ﻣﺎﻧﻨﺪ  ﺰدﯾﮏ اﺳﺘﻮا زﻧﺪﮔﯽ ﻣﯽﻫﺎ ﺑﺎﻻﺳﺖ و ﻧ ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ اﺣﺘﻤﺎل ﺑﺮوز ﺑﯿﻤﺎري در آن و ﻧﯿﺰ ﮔﺮوه
ﻋﻠﺖ اﯾﻦ اﻟﮕﻮي ﺷﯿﻮع ﺟﻐﺮاﻓﯿﺎﯾﯽ ﻣﺸﺨﺺ  [02].ﮔﯿﺮد را در ﺑﺮ ﻣﯽ ﭘﺎرﺳﯿﺎن ﻫﻨﺪو  ﻫﺎ ﻓﻠﺴﻄﯿﻨﯽ، [9]ﺳﺎردن
ﻫﻨﻮز  0102اﻣﺎ ﻣﻘﺪار ﺳﺎل  [91]اس در ﺣﺎل ﮐﺎﻫﺶ اﺳﺖ اﮔﺮﭼﻪ ﮔﺮادﯾﺎن ﺷﻤﺎل ﺟﻨﻮب ﻣﻮارد ام [9].ﻧﯿﺴﺖ
ﮐﻨﻨﺪ ﺑﺴﯿﺎر ﺷﺎﯾﻊ  ﭘﺎ در آن زﻧﺪﮔﯽ ﻣﯽام اس در ﻣﻨﺎﻃﻘﯽ ﮐﻪ اﻓﺮاد ﺷﻤﺎل ارو [9].ﮔﯿﺮد ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﻣﯽ
ﺎﻫﺶ ﮐ. ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﺳﺎدﮔﯽ ﺑﯿﺎﻧﮕﺮ ﮔﺴﺘﺮه ﺟﻬﺎﻧﯽ اﯾﻦ ﺟﻮاﻣﻊ ﺧﻄﺮ ﭘﺬﯾﺮ ﺑﺎﺷﺪ و ﺗﻨﻮع ﺟﻐﺮاﻓﯿﺎﯾﯽ ﻣﯽ [1]اﺳﺖ
ﺗﻮاﻧﺪ ﺗﻮﺟﯿﻬﯽ ﺑﺮاي اﯾﻦ ﻣﻮﺿﻮع  ﺷﻮد و ﻣﯽ ﻣﯽ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ ديﺗﻤﺎس ﺑﺎ ﻧﻮر ﺧﻮرﺷﯿﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ ﺗﻮﻟﯿﺪ 
و در ﻧﻮاﻣﺒﺮ ﺑﻪ  ﻧﯿﻤﮑﺮه ﺷﻤﺎﻟﯽاس ﺑﯿﺎﻧﮕﺮ اﯾﻦ اﯾﺪه اﺳﺖ، اﻓﺮادي ﮐﻪ در  امراﺑﻄﻪ ﺑﯿﻦ ﻣﺎه ﺗﻮﻟﺪ و  [22][12].ﺑﺎﺷﺪ
ﻋﻮاﻣﻞ  [32].ﺷﻮﻧﺪ ﺮﺗﺮ دﭼﺎر اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﯽاﻧﺪ دﯾ اﻧﺪ در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ اﻓﺮادي ﮐﻪ ﻣﯽ ﺑﻪ دﻧﯿﺎ آﻣﺪه دﻧﯿﺎ آﻣﺪه
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺮ اﺑﺘﻼي اﻓﺮاد ﺑﻪ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻧﻘﺶ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ، ﭼﻨﺪﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن  ﻣﯽ دوران ﮐﻮدﮐﯽﻣﺤﯿﻄﯽ در 
اﻧﺪ ﻧﺮخ اﺑﺘﻼ ﺷﺪﻧﺸﺎن ﺑﻪ اﯾﻦ  ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ دﻧﯿﺎ ﺳﻔﺮ ﮐﺮده ﺳﺎﻟﮕﯽ ﺑﻪ ﻗﺴﻤﺖ 51داد اﻓﺮادي ﮐﻪ ﻗﺒﻞ از 
ﺳﺎﻟﮕﯽ اﺗﻔﺎق اﻓﺘﺪ، ﻧﺮخ اﺑﺘﻼ  51اﮔﺮ ﻣﻬﺎﺟﺮت ﺑﻌﺪ از ﺳﻦ . ﯾﺪ اﺳﺖﺑﯿﻤﺎري ﻫﻤﺎن ﻧﺮخ اﺑﺘﻼي ﻣﻨﻄﻘﻪ ﺟﺪ
٠١
دﻫﺪ اﺛﺮ  ﺑﺎ اﯾﻦ وﺟﻮد ﺷﻮاﻫﺪي وﺟﻮد دارد ﮐﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ [81][1].ﺑﺎﺷﺪ ﺷﺪن ﻓﺮد ﻫﻤﺎن ﻧﺮخ ﮐﺸﻮر ﺗﻮﻟﺪش ﻣﯽ
  [1].ﺳﺎل ﻧﯿﺰ ﺑﺸﻮد 51ﺗﻮاﻧﺪ ﺷﺎﻣﻞ اﻓﺮاد ﺑﺎﻻي  ﻣﺴﺎﻓﺮت ﻣﯽ
  ژﻧﺘﯿﮏ
ﺑﯿﺎﻧﮕﺮ اﻓﺰاﯾﺶ اﺑﺘﻼ  ﺗﻨﻮع ژﻧﺘﯿﮑﯽرود، ﺑﺎ اﯾﻦ وﺟﻮد ﺗﻌﺪادي  ﺑﻪ ﺷﻤﺎر ﻧﻤﯽ ارﺛﯽام اس ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎري 
. [2]اس در ﻣﯿﺎن ﺑﺴﺘﮕﺎن ﻓﺮد ﺑﻪ وﯾﮋه ﺑﺴﺘﮕﺎن درﺟﻪ ﯾﮏ ﺑﯿﺸﺘﺮ اﺳﺖ اﺣﺘﻤﺎل اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ام[42].ﺑﺎﺷﺪ اس ﻣﯽ ﺑﻪ ام
ﺷﻮﻧﺪ، اﯾﻦ در ﺣﺎﻟﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ دوﻗﻠﻮﻫﺎ در  ﻣﻮارد ﻫﺮدو ﺑﻪ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﺒﺘﻼ ﻣﯽ ٪03در  دوﻗﻠﻮﻫﺎي ﻫﻤﺴﺎن
ﺷﻮﻧﺪ و اﯾﻦ ﻣﯿﺰان ﺑﺮاي اﻓﺮاد  ﻣﻮارد ﺑﺎ ﻫﻢ ﺑﻪ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﺒﺘﻼ ﻣﯽ ٪5٫2ﺮ و ﺑﺮادرﻫﺎ در ﻣﻮارد و ﺧﻮاﻫ ٪5
ﺪر و ﻣﺎدر ﻓﺮدي ﺑﻪ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﺒﺘﻼ ﺑﺎﺷﻨﺪ، اﺣﺘﻤﺎل اﺑﺘﻼي ﻓﺮزﻧﺪ اﮔﺮ ﭘ [52][2][1].ﻧﯿﻤﻪ ﻣﺸﺘﺮك ﮐﻤﺘﺮ اﺳﺖ
   [9].ﺑﺮاﺑﺮ ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد 01آﻧﻬﺎ 
ﻣﻞ اس در ارﺗﺒﺎط ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺷﺎ ﺧﺎﺻﯽ ﮐﻪ ﺑﺎ ام ﻫﺎي ژن [62].ﺗﺮ اﺳﺖﻫﺎي ﻧﮋادي راﯾﺞ  اس در ﺑﻌﻀﯽ ﮔﺮوه ام
ﮐﻪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان  6ﮐﺮوﻣﻮزوم ﻫﺎ در  ﮔﺮوﻫﯽ از ژن - (ALH) ژن ﮔﻠﺒﻮل ﺳﻔﯿﺪ اﻧﺴﺎﻧﯽ آﻧﺘﯽﺗﻔﺎوت در ﺳﯿﺴﺘﻢ 
ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً  ALHاﯾﻦ ﺗﻐﯿﯿﺮات در ﻧﺎﺣﯿﻪ  [1].ﺷﻮد ﻣﯽ - ﮐﻨﻨﺪ ﻋﻤﻞ ﻣﯽ( CHM) ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ﺳﺎزﮔﺎري ﺑﺎﻓﺘﯽ اﺻﻠﯽ
ﻣﺎﻧﻨﺪ  ﻫﺎي ﺧﻮد اﯾﻤﻨﯽ ﺑﯿﻤﺎريﮔﺴﺘﺮش ﻋﻼوه ﺑﺮ اﯾﻦ، اﯾﻦ ﻧﺎﺣﯿﻪ در  [72]ﺑﻪ ﻣﺪت ﺳﯽ ﺳﺎل ﮐﺸﻒ ﺷﺪه اﺳﺖ،
را  CHM ﻫﺎي ﻠﻞﻋاس و  ﻫﻤﺴﺎن ﺗﺮﯾﻦ ﯾﺎﻓﺘﻪ ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ ام [72].درﮔﯿﺮ اﺳﺖ ﻟﻮﭘﻮس ﻣﻨﺘﺸﺮو  1دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع 
ﻫﺎي ژن دﯾﮕﺮ اﺛﺮ  ﻣﺤﻞ [1].ﮐﻨﺪ ﺗﻮﺻﯿﻒ ﻣﯽ 6 QD-ALHو  51 RD|51 RD-ALHﺑﻪ ﻋﻨﻮان 
ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﻞ ﺗﺨﻤﯿﻦ زده  [1].دﻫﺪ را ﻧﺸﺎن ﻣﯽ 11*1 BRD-ALHو  455 C-ALHﻣﺤﺎﻓﻈﺘﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ 
ﻫﺎي ﻧﻮﯾﻦ ژﻧﺘﯿﮏ  روش [72].ﺑﺎﺷﺪ ﻣﯽ اﺳﺘﻌﺪاد ژﻧﺘﯿﮑﯽاز  ٪06ﺗﺎ  02دﻟﯿﻞ  ALHﺷﻮد ﮐﻪ ﺗﻐﯿﯿﺮات  ﻣﯽ
ﺷﺪه اﺳﺖ  ALHﮐﺮوﻣﻮزوﻣﯽ  دوازده ژن دﯾﮕﺮ ﺑﯿﺮون ازﺟﺎﯾﮕﺎه ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺸﻒ( ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ارﺗﺒﺎﻃﯽ ﺗﻤﺎم ژﻧﻮﻣﯽ)
  [72].دﻫﺪ اس را اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ ﮐﻪ اﺣﺘﻤﺎل اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ام
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ﺷﻤﺎر اﻧﺪ، اﻣﺎ ﻋﻮاﻣﻞ ﺗﺎﯾﯿﺪ ﺷﺪه ﺑﻪ  ﻣﻄﺮح ﺷﺪه( SM)اس  ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺤﺮك ام ﻫﺎ ﻣﯿﮑﺮوبﺑﺴﯿﺎري از 
ﺗﻮان ﺗﻮﺿﯿﺢ داد ﮐﻪ ﻧﻮﻋﯽ ﻋﻔﻮﻧﺖ، ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﯾﮏ ﻣﯿﮑﺮوب ﺷﺎﯾﻊ و ﻧﻪ ﯾﮏ ﻣﯿﮑﺮوب  اﯾﻨﮕﻮﻧﻪ ﻣﯽ [6].روﻧﺪ ﻧﻤﯽ
و  ﻓﺮﺿﯿﻪ ﺑﻬﺪاﺷﺖﻫﺎي ﭘﯿﺸﻨﻬﺎدي ﻋﺒﺎرﺗﺴﺖ از  ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ [6].ﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﺮﺗﺒﻂ اﺳﺖﺷﻮد، ﺑﻪ اﯾ ﻧﺎدر ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻣﯽ
زا در اواﯾﻞ زﻧﺪﮔﯽ ﯾﮏ  ﻃﺒﻖ ﻓﺮﺿﯿﻪ ﺑﻬﺪاﺷﺖ، ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻦ در ﻣﻌﺮض ﺑﺮﺧﯽ از ﻋﻮاﻣﻞ ﻋﻔﻮﻧﺖ. ﻓﺮﺿﯿﻪ ﺷﯿﻮع
ﺣﺎﻟﺖ ﺣﻔﺎﻇﺘﯽ دارد، و اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري واﮐﻨﺸﯽ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻣﻮاﺟﻪ دﯾﺮﻫﻨﮕﺎم ﺑﺎ ﭼﻨﯿﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺤﺴﻮب 
زا اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮ در ﻣﻨﺎﻃﻘﯽ ﺷﺎﯾﻊ  ﻃﺒﻖ ﻓﺮﺿﯿﻪ ﺷﯿﻮع، ﻋﻠﺖ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﯾﮏ ﻋﺎﻣﻞ ﻋﻔﻮﻧﺖ [1].ﺷﻮد ﻣﯽ
ﻮﻧﺖ در ﺣﺎل ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ اس ﺷﯿﻮع دارد و در ﺑﯿﺸﺘﺮ اﻓﺮاد ﺑﺪون ﻫﯿﭻ ﻋﻼﺋﻤﯽ ﻣﻮﺟﺐ ﻋﻔ اﺳﺖ ﮐﻪ در آﻧﺠﺎ ام
ﻫﺎي زﯾﺎد اﯾﻦ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﻮﺟﺐ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ دﻣﯿﻠﯿﻨﺎﺳﯿﻮن  ﻓﻘﻂ در ﺗﻌﺪاد ﮐﻤﯽ از ﻣﻮارد و ﭘﺲ از ﺳﺎل. ﺷﻮد ﻣﯽ
  [6].از ﻓﺮﺿﯿﻪ ﺑﻬﺪاﺷﺖ ﺑﯿﺸﺘﺮ از ﻓﺮﺿﯿﻪ ﺷﯿﻮع ﺣﻤﺎﯾﺖ و ﭘﺸﺘﯿﺒﺎﻧﯽ ﺷﺪه اﺳﺖ [82][6].ﺷﻮد ﻣﯽ
در ﻣﻐﺰ و ﻣﺎﯾﻊ ﻣﻐﺰي  ﻫﺎي اوﻟﯿﮕﻮﮐﻠﻮﻧﺎل ﮔﺮوهوﺟﻮد : ﺷﻮاﻫﺪ آن وﯾﺮوﺳﯽ ﮐﻪ ﻋﺎﻣﻞ ﺑﯿﻤﺎري اﺳﺖ ﻋﺒﺎرﺗﺴﺖ از
، و آﻧﺴﻔﺎﻟﻮﻣﯿﻠﯿﺖام اس، ارﺗﺒﺎط ﭼﻨﺪﯾﻦ وﯾﺮوس ﺑﺎ دﻣﯿﻠﯿﻨﺎﺳﯿﻮن اﻧﺴﺎﻧﯽ  ﻧﺨﺎﻋﯽ ﺑﺴﯿﺎري از اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ
ﮔﺮوه  وﯾﺮوس ﻫﺮﭘﺲ اﻧﺴﺎﻧﯽ [92]..ﻫﺎي وﯾﺮوﺳﯽ ﻧﺎﺷﯽ از ﺑﺮﺧﯽ ﻋﻔﻮﻧﺖوﻗﻮع دﻣﯿﻠﯿﻨﺎﺳﯿﻮن در ﺣﯿﻮاﻧﺎت 
اﻧﺪ، ﮐﻤﺘﺮ  ﻧﺸﺪه ﺑﺎر-اﭘﺸﺘﯿﻦاﻓﺮادي ﮐﻪ ﻫﺮﮔﺰ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻧﺎﺷﯽ از وﯾﺮوس . ﻫﺎ اﺳﺖ ﻣﻨﺘﺨﺒﯽ از وﯾﺮوس
اﻧﺪ  اس ﻫﺴﺘﻨﺪ در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ اﻓﺮادي ﮐﻪ در دوران ﺟﻮاﻧﯽ ﺑﻪ اﯾﻦ ﻋﻔﻮﻧﺖ دﭼﺎر ﺷﺪه ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ام در ﻣﻌﺮض
ﺳﺎﯾﺮ اﻓﺮاد  [6][1].اﻧﺪ، در ﻣﻌﺮض ﺧﻄﺮ ﺑﯿﺸﺘﺮي ﻗﺮار دارﻧﺪ ﺗﺮ ﻣﺒﺘﻼ ﺷﺪه ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﻓﺮادي ﮐﻪ در ﺳﻨﯿﻦ ﭘﺎﯾﯿﻦ
ﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﻤﺎن ﺑﺮﺧﻮرد ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً دﯾﺮﻫﻨﮕﺎم ﺑﺎ ﺑﺮ اﯾﻦ ﺑﺎورﻧﺪ ﮐﻪ ﻫﯿﭻ ﺗﻨﺎﻗﻀﯽ وﺟﻮد ﻧﺪارد زﯾﺮا ﻋﺎﻣﻞ ﻣﺤﺮك اﯾ
ﺷﻨﺪ ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺳﺎﯾﺮ ﺑﯿﻤﺎري [1].وﯾﺮوس ﻣﺴﺒﺐ ﺑﺮاي اوﻟﯿﻦ ﺑﺎر در زﻧﺪﮔﯽ اﺳﺖ
  [1].ﺳﺮﺧﺠﻪ، و اورﯾﻮن، ﺳﺮﺧﮏﻋﺒﺎرﺗﺴﺖ از 
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  ﺳﺎﯾﺮ ﻣﻮارد
 [12].رود اس ﺑﻪ ﺷﻤﺎر ﻣﯽ ﯾﮏ ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮﺳﺎز ﻣﺴﺘﻘﻞ ﺑﺮاي ام ﺳﯿﮕﺎر ﮐﺸﯿﺪنﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﮐﻪ 
 [81].ﺑﺮاي ﺣﻤﺎﯾﺖ از اﯾﻦ ﻓﺮﺿﯿﻪ وﺟﻮد ﻧﺪاردﺗﻮاﻧﺪ ﯾﮏ ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮﺳﺎز ﺑﺎﺷﺪ اﻣﺎ ﺷﻮاﻫﺪ ﻣﻮﺛﻖ  ﻣﯽ اﺳﺘﺮس
ﻣﻮرد ارزﯾﺎﺑﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ، اﻣﺎ ﻧﺘﺎﯾﺞ روﺷﻨﯽ ﮐﺴﺐ  – ﺣﻼﻟﻬﺎﺑﻪ وﯾﮋه  – ﺳﻤﻬﺎارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﻣﻮاﺟﻬﺎت ﺷﻐﻠﯽ و 
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﻮرد آزﻣﺎﯾﺶ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ؛ ﺑﺎ اﯾﻦ وﺟﻮد، اﮐﺜﺮ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت  واﮐﺴﻨﻬﺎﺗﺰرﯾﻖ  [81].ﻧﺸﺪ
ﺑﺴﯿﺎري از ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮﺳﺎز اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ دﯾﮕﺮ از ﻗﺒﯿﻞ [81].ﻧﺪارددﻫﻨﺪ ﮐﻪ ارﺗﺒﺎﻃﯽ ﺑﯿﻦ اﯾﻦ دو وﺟﻮد  ﻧﺸﺎن ﻣﯽ
ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪﻧﺪ؛ ﺑﺎ اﯾﻦ وﺟﻮد، ﺷﻮاﻫﺪ ﻣﺒﻨﯽ ﺑﺮ ارﺗﺒﺎط آﻧﻬﺎ ﺑﺎ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري  ﻫﻮرﻣﻮنو ﻣﺼﺮف  رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ
  [03].ﺑﺎﺷﺪ ﻧﻤﯽ« ﻗﺎﻧﻊ ﮐﻨﻨﺪه»اﺳﺖ و « ﻧﺎدر»
  ﭘﺎﺗﻮﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي
ﻫﺎ ﻧﯿﺰ ﻧﺎﻣﯿﺪه  ﮐﻪ ﭘﻼك) ﺳﯿﺴﺘﻢ اﻋﺼﺎب ﻣﺮﮐﺰياس ﻋﺒﺎرﺗﺴﺖ از ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺿﺎﯾﻌﺎت در  ﺳﻪ وﯾﮋﮔﯽ اﺻﻠﯽ ام
اي ﮐﻪ ﻫﻨﻮز ﺑﻪ  ﻫﺎ ﺑﻪ ﻃﺮز ﭘﯿﭽﯿﺪه و ﺑﻪ ﮔﻮﻧﻪ اﯾﻦ وﯾﮋﮔﯽ. ﻫﺎ ﻧﻮرون ﻏﻼف ﻣﯿﻠﯿﻦ، ﺗﻮرم، و ﺗﺨﺮﯾﺐ (ﺷﻮد ﻣﯽ
ﻫﺎ و ﻋﻼﺋﻢ  ﻃﻮر ﮐﺎﻣﻞ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ در ﺗﻌﺎﻣﻞ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺗﺎ ﺗﺠﺰﯾﻪ ﺑﺎﻓﺖ ﻋﺼﺒﯽ و ﺑﻪ ﻧﻮﺑﻪ ﺧﻮد ﻧﺸﺎﻧﻪ
اﺳﺖ ﮐﻪ در اﺛﺮ  اﯾﻤﻨﯽ ﺑﺎ واﺳﻄﻪاس ﯾﮏ اﺧﺘﻼل  ﺑﻪ ﻋﻼوه اﻓﺮاد ﻣﻌﺘﻘﺪﻧﺪ ﮐﻪ ام [1].ﺑﯿﻤﺎري را اﯾﺠﺎد ﮐﻨﻨﺪ
ﻃﺒﻖ ﻧﻈﺮات، ﺣﺪاﻗﻞ  [2].ﮐﻨﺪ ﺗﻌﺎﻣﻞ ژﻧﺘﯿﮏ ﻓﺮد و ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺤﯿﻄﯽ ﮐﻪ ﻫﻨﻮز ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻫﺴﺘﻨﺪ، ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﻣﯽ
  [1].ﺷﻮﻧﺪ ﺣﻤﻠﻪ ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ ﺧﻮد ﻓﺮد ﺑﻪ ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﯽ اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ٔﻫﺎ در ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺑﺨﺸﯽ از آﺳﯿﺐ
  ﺿﺎﯾﻌﺎت
اﺷﺎره ( ﺷﻮﻧﺪ ﺑﺎ ﻧﺎم ﭘﻼك ﯾﺎ ﺿﺎﯾﻌﺎت ﺑﻬﺘﺮ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﯽ –اﺳﮑﻠﺮا )ﻫﺎﯾﯽ  ﺑﻪ زﺧﻢ« اﺳﮑﻠﺮوز ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ»ﻧﺎم 
ﻋﺼﺐ ﻣﻮﺟﻮد در  ﻣﺎده ﺳﻔﯿﺪاﯾﻦ ﺿﺎﯾﻌﺎت در ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﻮارد ﺑﺮ . دﻫﻨﺪ ﮐﻨﺪ ﮐﻪ ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﯽ را ﺷﮑﻞ ﻣﯽ ﻣﯽ
 ﺑﻄﻦ، ﯾﺎ ﻣﺎده ﺳﻔﯿﺪ ﻣﻮﺟﻮد در ﺣﻮاﻟﯽ ﻧﺰدﯾﮏ ﺑﻪ ﺳﺘﻮن ﻓﻘﺮاتو  اي ﻫﺎي ﻗﺎﻋﺪه ﻋﻘﺪه، ﺳﺎﻗﻪ ﻣﻐﺰ، ﺑﯿﻨﺎﯾﯽ
، ﻣﺎده ﺧﺎﮐﺴﺘﺮيﻫﺎ ﺑﯿﻦ ﻣﻨﺎﻃﻖ  ﻫﺎي ﻣﺎده ﺳﻔﯿﺪ ﺣﻤﻞ ﺳﯿﮕﻨﺎل وﻇﯿﻔﻪ ﺳﻠﻮل[1].ﮔﺬارﻧﺪ ﺟﺎﻧﺒﯽ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻣﯽ
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ﺑﻪ ﻧﺪرت درﮔﯿﺮ  ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﯽ ﻣﺤﯿﻄﯽ. ﻫﺎي ﺑﺪن اﺳﺖ ﺷﻮد، و ﺳﺎﯾﺮ ﻗﺴﻤﺖ ﺟﺎﯾﯿﮑﻪ ﭘﺮدازش اﻧﺠﺎم ﻣﯽ
  [2].ﺷﻮد ﻣﯽ
ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻣﺴﺌﻮﻟﯿﺖ اﯾﺠﺎد و ﺣﻔﻆ ﻻﯾﻪ  ، ﺳﻠﻮلاﻟﯿﮕﻮدﻧﺪروﺳﯿﺘﻬﺎاس ﺑﻪ از دﺳﺖ دادن  ﺗﺮ، ام ﺑﻪ ﺑﯿﺎﻧﯽ روﺷﻦ
( ﭘﺘﺎﻧﺴﯿﻞ ﻋﻤﻞ) ﻫﺎي اﻟﮑﺘﺮﯾﮑﯽ ﺳﯿﮕﻨﺎلﮐﻪ در اﻧﺘﻘﺎل  – ﻣﯿﻠﯿﻦﻣﻮﺳﻮم ﺑﻪ ﻏﻼف  –ﭼﺮﺑﯽ را ﺑﺮ ﻋﻬﺪه دارﻧﺪ 
اﯾﻦ اﻣﺮ ﺑﻪ ﻧﺎزك ﺷﺪن ﯾﺎ از دﺳﺖ دادن ﮐﺎﻣﻞ ﻣﯿﻠﯿﻦ، و [1].ﺷﻮد ﮐﻨﻨﺪ، ﮔﻔﺘﻪ ﻣﯽ ﻫﺎ ﮐﻤﮏ ﻣﯽ ﺑﻪ ﻧﻮرون
ﭘﺲ از از ﺑﯿﻦ رﻓﺘﻦ ﻣﯿﻠﯿﻦ، ﻧﻮرون دﯾﮕﺮ . اﻧﺠﺎﻣﺪ ﻧﻮرون ﻣﯽ آﮐﺴﻮﻧﻬﺎيﻫﻤﺰﻣﺎن ﺑﺎ ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺑﯿﻤﺎري، ﺗﺠﺰﯾﻪ 
، در ﺑﺎزﺳﺎزي ﻣﯿﻠﯿﻦروﻧﺪ ﺗﺮﻣﯿﻢ، ﺑﻪ ﻧﺎم  [2].ﻫﺎي اﻟﮑﺘﺮﯾﮑﯽ را ﻫﺪاﯾﺖ ﮐﻨﺪ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻮﺛﺮ ﺳﯿﮕﻨﺎل ﻧﻤﯽ
ﻠﻮل را ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﺎﻣﻞ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻏﻼف ﻣﯿﻠﯿﻦ ﺳ ﻫﺎ ﻧﻤﯽ اﻓﺘﺪ، اﻣﺎ اﻟﯿﮕﻮدﻧﺪروﺳﯿﺖ ﻣﺮاﺣﻞ اوﻟﯿﻪ ﺑﯿﻤﺎري اﺗﻔﺎق ﻣﯽ
ﺷﻮﻧﺪ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﺑﺎزﺳﺎزي ﻣﯿﻠﯿﻦ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺘﻮاﻟﯽ ﮐﻤﺘﺮ ﺷﻮد و اﯾﻦ  ﺣﻤﻼت ﻣﮑﺮر ﻣﻮﺟﺐ ﻣﯽ[13] .ﺑﺎزﺳﺎزي ﮐﻨﻨﺪ
ﻫﺎي آﺳﯿﺐ دﯾﺪه ﺑﻪ وﺟﻮد  ﻣﺎﻧﻨﺪ در اﻃﺮاف آﮐﺴﻮن-ن اداﻣﻪ دارد ﺗﺎ زﻣﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﯾﮏ ﭘﻼك زﺧﻢروﻧﺪ ﻫﻤﭽﻨﺎ
( IRM) ﺗﺼﻮﯾﺮﺑﺮداري رزوﻧﺎﻧﺲ ﻣﻐﻨﺎﻃﯿﺴﯽﻃﻮل ﯾﮏ ﺣﻤﻠﻪ  ﻫﺎ ﻣﻨﺸﺄ ﻋﻼﺋﻢ ﻫﺴﺘﻨﺪ و در اﯾﻦ زﺧﻢ[13].آﯾﺪ
ﺗﻮاﻧﺪ ﺗﻌﺪادي  ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﯿﺎﻧﮕﺮ آن ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﻣﻐﺰ ﻣﯽ اﯾﻦ اﻣﺮ ﻣﯽ [1].دﻫﺪ اﻏﻠﺐ ﺑﯿﺶ از ده ﭘﻼك ﺟﺪﯾﺪ را ﻧﺸﺎن ﻣﯽ
روﻧﺪ دﯾﮕﺮي ﮐﻪ در  [1].را ﺑﺪون اﯾﺠﺎد ﻋﻮاﻗﺐ ﭼﺸﻤﮕﯿﺮ ﺑﻪ ﻃﻮر ﺧﻮدﮐﺎر ﺑﺎزﺳﺎزي ﮐﻨﺪ ﻫﺎي روي ﺧﻮد از زﺧﻢ
ﻫﺎي ﻣﺠﺎور  ﻏﯿﺮﻋﺎدي ﻧﺎﺷﯽ از ﺗﺨﺮﯾﺐ ﻧﻮرون ﻫﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﺗﻌﺪاد اﺳﺘﺮوﺳﯿﺖاﯾﺠﺎد ﺿﺎﯾﻌﺎت دﺧﯿﻞ اﺳﺖ، ﯾﮏ 
  [23].اﻧﺪ ﺗﻮﺿﯿﺢ داده ﺷﺪه اﻟﮕﻮﻫﺎي زﺧﻢﺗﻌﺪادي از [1].اﺳﺖ
  اﻟﺘﻬﺎب
ﻫﺎي  ﺳﻠﻮل، اﯾﻤﻨﻮﻟﻮژﯾﮑﯽﺑﻨﺎﺑﺮ ﯾﮏ ﺗﻮﺿﯿﺢ . اﺳﺖ اﻟﺘﻬﺎبﻪ دﯾﮕﺮ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﻪ ﻏﯿﺮ از دﻣﯿﻠﯿﻨﺎﺳﯿﻮن، ﻧﺸﺎﻧ
ﮐﻨﻨﺪ، ﻣﻮﺟﺐ روﻧﺪ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ  ﮐﻪ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ در دﻓﺎع از ﺑﺪن اﯾﻔﺎ ﻣﯽ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ، ﻧﻮﻋﯽ (llec T) ﺗﯽ
  [1].ﺷﻮﻧﺪ ﻣﯽ
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ﻫﺎي اﯾﻤﻨﯽ اﺳﺖ و ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺤﻠﻮل از ﻗﺒﯿﻞ  ﺣﻤﻠﻪ ﻣﯿﻠﯿﻦ ﻓﺮاﯾﻨﺪﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ را ﮐﻪ ﻣﺤﺮك ﺳﺎﯾﺮ ﺳﻠﻮل
ﻣﻐﺰي، ﺑﻪ ﻧﻮﺑﻪ ﺧﻮد -ﺗﺠﺰﯾﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺳﺪ ﺧﻮﻧﯽ. ﮐﻨﺪ ﮐﻨﺪ، آﻏﺎز ﻣﯽ را آزاد ﻣﯽ ﻫﺎ ﺑﺎدي آﻧﺘﯽو  ﻫﺎ ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ
ﻫﺎ و ﺳﺎﯾﺮ  ، و ﻓﻌﺎﻟﺴﺎزي ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦﻣﺎﮐﺮوﻓﺎژﻫﺎ، ﻓﻌﺎﻟﺴﺎزي ﺗﻮرمﻣﻮﺟﺐ آﺛﺎر ﻣﺨﺮﺑﯽ از ﻗﺒﯿﻞ 
ﻫﺎ را ﺣﺪاﻗﻞ از ﺳﻪ  ﺗﻮاﻧﺪ اﻧﺘﻘﺎل اﻃﻼﻋﺎت ﺑﯿﻦ ﻧﻮرون اﻟﺘﻬﺎب ﺑﻪ ﻃﻮر ﺑﺎﻟﻘﻮه ﻣﯽ[2].ﺷﻮد ﻫﺎي ﻣﺨﺮب ﻣﯽ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ
ﻫﺎي ﺳﺎﻟﻢ اﻧﺘﻘﺎل ﻧﻮرون را ﻣﺘﻮﻗﻒ  ﺗﻮاﻧﻨﺪ از ﻃﺮﯾﻖ ﻧﻮرون ﺷﺪه ﻣﯽ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺤﻠﻮل آزاد[1].راه ﮐﺎﻫﺶ ﺑﺪﻫﺪ
اﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ از ﺑﯿﻦ رﻓﺘﻦ ﻣﯿﻠﯿﻦ ﯾﺎ ﺗﺴﺮﯾﻊ آن ﺷﻮﻧﺪ، ﯾﺎ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﺎﻋﺚ ﺷﻮﻧﺪ . ﮐﻨﻨﺪ
  [1].آﮐﺴﻮن ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﺎﻣﻞ از ﺑﯿﻦ ﺑﺮود
ﻫﺎي ﺗﯽ ﺑﻪ داﺧﻞ ﺳﯿﺴﺘﻢ اﻋﺼﺎب  اﺳﺖ ﮐﻪ از ورود ﺳﻠﻮل ﻣﻮﯾﺮﮔﯽﺑﺨﺸﯽ از ﺳﯿﺴﺘﻢ  ﻣﻐﺰي- ﺳﺪ ﺧﻮﻧﯽ
ﻫﺎ ﮐﻪ از ﻃﺮﯾﻖ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻧﺎﺷﯽ از وﯾﺮوس ﯾﺎ  ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ اﯾﻦ اﻧﻮاع ﺳﻠﻮل. ﮐﻨﺪ ﻣﺮﮐﺰي ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي ﻣﯽ
ﮐﻨﺪ، ﺑﻪ ﻃﻮر ﻧﻤﻮﻧﻪ وﻗﺘﯽ ﻋﻔﻮﻧﺖ  ﺑﻌﺪ از اﯾﻨﮑﻪ آن ﺧﻮد را ﺑﺎزﺳﺎزي ﻣﯽ. اﻧﺪ، ﻧﻔﻮذ ﮐﻨﺪ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﺑﻪ وﺟﻮد آﻣﺪه
  [2].اﻓﺘﻨﺪ ﺎي ﺗﯽ در داﺧﻞ ﻣﻐﺰ ﮔﯿﺮ ﻣﯽﻫ ﭘﺎك ﺷﻮد، ﺳﻠﻮل
  ﺗﺸﺨﯿﺺ
و  ﺗﺼﻮﯾﺮﺑﺮداري ﭘﺰﺷﮑﯽﻫﺎ و ﻋﻼﺋﻢ، ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ  اﺳﮑﻠﺮوز ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻤﻮل ﺑﺮ اﺳﺎس اراﺋﻪ ﻧﺸﺎﻧﻪ
ﺗﺎﺋﯿﺪ ﭼﻨﯿﻦ ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ ﺑﻪ وﯾﮋه در ﻣﺮاﺣﻞ اوﻟﯿﻪ [41].ﺷﻮد ﻫﺎي آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ ﻻزم ﺗﺸﺨﯿﺺ داده ﻣﯽ آزﻣﺎﯾﺶ
ﻣﻌﯿﺎر  [33][1].ﻫﺎ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﺎ ﺳﺎﯾﺮ ﻣﺸﮑﻼت ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ آن دﺷﻮار اﺳﺖ زﯾﺮا ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻋﻼﺋﻢ و ﻧﺸﺎﻧﻪ
ﻫﺎ و ﻣﻨﺎﻃﻖ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺗﺎﮐﯿﺪ  ، ﮐﻪ ﺑﺮ ﺷﻮاﻫﺪ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ، آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ و رادﯾﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﺿﺎﯾﻌﺎت در زﻣﺎندوﻧﺎﻟﺪ ﻣﮏ
ﻧﯿﺰ از ﻟﺤﺎظ ﺗﺎرﯾﺨﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ  ﻣﻌﯿﺎر ﭘﻮزرو  ﺷﻮﻣﺎﺧﺮرود و  ﺗﺮﯾﻦ ﺷﯿﻮه ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﻪ ﺷﻤﺎر ﻣﯽ دارد، راﯾﺞ
ﮐﻨﻨﺪ، ﺑﺮﺧﯽ از  در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي ﻓﻮق اﻣﮑﺎن ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻏﯿﺮﺗﻬﺎﺟﻤﯽ را ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﯽ [43].اﻫﻤﯿﺖ را دارﻧﺪ
ﯾﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺮداري از ﻣﻨﺎﻃﻘﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ در آﻧﺠﺎ  ﮐﺎﻟﺒﺪ ﺷﮑﺎﻓﯽﮐﻨﻨﺪ ﮐﻪ ﺗﻨﻬﺎ ﻣﺪرك ﻣﻮﺛﻖ  اﻓﺮاد ﺑﯿﺎن ﻣﯽ
  [63][53][1].اﻧﺪ اس ﯾﺎﻓﺖ ﺷﺪه ﺿﺎﯾﻌﺎت ام
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اﮔﺮ ﯾﮏ ﻓﺮد اﭘﯿﺰودﻫﺎي ﻣﺠﺰاﯾﯽ از ﻋﻼﺋﻢ ﻋﺼﺒﯽ ﺑﯿﻤﺎري را داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ، ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ اﻃﻼﻋﺎت ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﻪ 
اﻓﺮادي ﮐﻪ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﻣﺮاﻗﺒﺖ ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺑﻌﺪ از ﻓﻘﻂ ﯾﮏ ﺣﻤﻠﻪ  [53].اس ﮐﺎﻓﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﺗﻨﻬﺎﯾﯽ ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﯿﺺ ام
ﺗﺮﯾﻦ اﺑﺰارﻫﺎي ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ  راﯾﺞ. ﻫﺎي دﯾﮕﺮي را ﻧﯿﺰ اﻧﺠﺎم ﺑﺪﻫﻨﺪ ﻫﺴﺘﻨﺪ، ﺑﺎﯾﺪ ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﯿﻤﺎري آزﻣﺎﯾﺶ
ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ . ﭘﺘﺎﻧﺴﯿﻠﻬﺎي ﺑﺮاﻧﮕﯿﺨﺘﻪو  ﻣﺎﯾﻊ ﻣﻐﺰي ﻧﺨﺎﻋﯽ، ﺗﺠﺰﯾﻪ ﺗﺼﻮﯾﺮﺑﺮداري ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﯽﻋﺒﺎرﺗﺴﺖ از 
را ﻧﺸﺎن ( ﻫﺎ ﺿﺎﯾﻌﺎت ﯾﺎ ﭘﻼك)ﻣﻐﺰ و ﺳﺘﻮن ﻓﻘﺮات ﻣﻨﺎﻃﻖ دﻣﯿﻠﯿﻨﺎﺳﯿﻮن  ﺗﺼﻮﯾﺮﺑﺮداري رزوﻧﺎﻧﺲ ﻣﻐﻨﺎﻃﯿﺴﯽ
ﻫﺎي ﻓﻌﺎل را  ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺷﻮد ﺗﺎ ﭘﻼك ﻣﺎده ﺣﺎﺟﺐو ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ  ورﯾﺪيﺪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺗﻮاﻧ ﻣﯽ ﮔﺎدوﻟﯿﻨﯿﻢ. ﺑﺪﻫﺪ
ﯾﻖ ﺣﺬف، وﺟﻮد ﺿﺎﯾﻌﺎت ﺗﺎرﯾﺨﯽ را ﮐﻪ ﺑﻪ ﻋﻼﺋﻢ ﻣﻮﺟﻮد در ﻫﻨﮕﺎم ارزﯾﺎﺑﯽ ﻣﺮﺑﻮط ﻣﺸﺨﺺ ﮐﻨﺪ و، از ﻃﺮ
ﺗﻮاﻧﺪ  ﻣﯽ ﭘﻮﻧﮑﺴﯿﻮن ﮐﻤﺮيﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه از ﯾﮏ  ﻣﺎﯾﻊ ﻣﻐﺰي ﻧﺨﺎﻋﯽآزﻣﺎﯾﺶ  [73][53].ﺷﻮﻧﺪ، ﻧﺸﺎن ﺑﺪﻫﺪ ﻧﻤﯽ
ﻣﺎﯾﻊ ﻣﻐﺰي ﻧﺨﺎﻋﯽ ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﯽ . ﻣﺰﻣﻦ در ﺳﯿﺴﺘﻢ اﻋﺼﺎب ﻣﺮﮐﺰي را اراﺋﻪ ﺑﺪﻫﺪ اﻟﺘﻬﺎبﺷﻮاﻫﺪ وﺟﻮد 
-57ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ در  ، ﮐﻪ ﻧﺸﺎﻧﻪاﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرزدر ( G gI)اﯾﻤﻨﻮﮔﻠﺒﻮﻟﯿﻦ  ﻫﺎي اوﻟﯿﮕﻮﮔﻠﻮﻧﺎل ﮔﺮوه
ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﯽ در اﻓﺮاد  [83][53].ﺷﻮد ﺷﻮﻧﺪ، آزﻣﺎﯾﺶ ﻣﯽ اس ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽ اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ام ٪58
ﺑﻪ دﻟﯿﻞ دﻣﯿﻠﯿﻨﺎﺳﯿﻮن اﯾﻦ ﻣﺴﯿﺮﻫﺎ واﮐﻨﺶ  اﻋﺼﺎب ﺣﺴﯽو  ﯿﻨﺎﯾﯽﻋﺼﺐ ﺑاس ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺗﺤﺮﯾﮏ  ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ام
ﺣﺴﯽ  ﻫﺎي ﺑﺮاﻧﮕﯿﺨﺘﻪ ﭘﺘﺎﻧﺴﯿﻞو  ﺑﯿﻨﺎﯾﯽﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از  ﻫﺎي ﻣﻐﺰي ﻣﯽ اﯾﻦ واﮐﻨﺶ. ﮐﻤﺘﺮي ﻧﺸﺎن ﺑﺪﻫﺪ
  [93].ﺶ ﺷﻮﻧﺪآزﻣﺎﯾ
  ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ دوره
  اس اي ام ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ اﻧﻮاع زﯾﺮﻣﺠﻤﻮﻋﻪ
دوره آﺗﯽ، از  ﺑﯿﻨﯽ ﭘﯿﺶﻫﺎ ﺑﺮاي  ﺠﻤﻮﻋﻪزﯾﺮﻣ. اﻧﺪ ﭼﻨﺪﯾﻦ زﯾﺮﻣﺠﻤﻮﻋﻪ، ﯾﺎ اﻟﮕﻮﻫﺎي ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ، ﺗﻮﺿﯿﺢ داده ﺷﺪه
ﺑﯿﻨﯽ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﻠﮑﻪ ﺟﻬﺖ  ﻫﺎ ﻧﻪ ﺗﻨﻬﺎ ﺑﺮاي ﭘﯿﺶ اﯾﻦ زﯾﺮﻣﺠﻤﻮﻋﻪ. ﮐﻨﺪ دوره ﻗﺒﻠﯽ ﺑﯿﻤﺎري اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ
اﯾﺎﻻت ﻣﺘﺤﺪه  اﻧﺠﻤﻦ ﻣﻠﯽ اﺳﮑﻠﺮوز ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ، 6991در ﺳﺎل . اﻫﻤﯿﺖ دارﻧﺪ ﮔﯿﺮي درﺑﺎره درﻣﺎن ﺗﺼﻤﯿﻢ
  [4]:ﮑﺎ ﭼﻬﺎر دوره ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ را ﺗﻮﺿﯿﺢ دادآﻣﺮﯾ
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  ﺑﻬﺒﻮد ﯾﺎﺑﻨﺪه-ﻋﻮدت ﮐﻨﻨﺪه.1
  ﭘﯿﺸﺮوﻧﺪه ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ،.2
  ﭘﯿﺸﺮوﻧﺪه اوﻟﯿﻪ، و.3
  ﻋﻮدت ﮐﻨﻨﺪه–ﭘﯿﺸﺮوﻧﺪه.4
ﺑﺪون ﻫﯿﭻ ﻧﺸﺎﻧﻪ ( ﺑﻬﺒﻮدي)ﻫﺎ دوره ﺧﺎﻣﻮﺷﯽ ﻧﺴﺒﯽ  ﻫﺎ ﺗﺎ ﺳﺎل ﺑﯿﻨﯽ ﭘﺲ از ﻣﺎه ﺎي ﻏﯿﺮﻗﺎﺑﻞ ﭘﯿﺶﻫ ﻋﻮدت
ﻧﻮاﻗﺼﯽ ﮐﻪ . رود ﺪه ﺑﻪ ﺷﻤﺎر ﻣﯽﺑﻬﺒﻮد ﯾﺎﺑﻨ-ﺟﺪﯾﺪي از ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﺑﯿﻤﺎري، وﯾﮋﮔﯽ زﯾﺮﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ﻋﻮدت ﮐﻨﻨﺪه
ﺷﻮﻧﺪ ﮐﻪ ﻣﻮرد دوم در ﺣﺪود  ﻣﺸﮑﻼتﮐﻨﻨﺪ، ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻣﻮﺟﺐ رﻓﻊ ﯾﺎ اﯾﺠﺎد  در ﻃﻮل ﺣﻤﻼت ﺑﺮوز ﻣﯽ
ﺗﺮ اﺳﺖ  اﻓﺘﺪ و در اﻓﺮادي ﮐﻪ زﻣﺎن ﺑﯿﺸﺘﺮي ﺑﻪ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﺒﺘﻼ ﻫﺴﺘﻨﺪ راﯾﺞ از ﺣﻤﻼت اﺗﻔﺎق ﻣﯽ ٪04
وﻗﺘﯽ ﻧﻮاﻗﺺ ﻫﻤﻮاره ﺑﯿﻦ  [1]. .دﻫﺪ اس را ﺗﻮﺿﯿﺢ ﻣﯽ از اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ام ٪08اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﺐ دوره اوﻟﯿﻪ  [41][1].
ﺑﺎ اﯾﻨﮑﻪ ﻫﻨﻮز اﻓﺮاد در ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺪت  [04]ﮔﯿﺮد ﻧﺎم ﻣﯽ« ﺧﯿﻢ ام اس ﺧﻮش»ﺣﻤﻼت رﻓﻊ ﺷﻮﻧﺪ، ﮔﺎﻫﯽ اوﻗﺎت 
ﺑﺮاي اﺷﺎره ﺑﻪ « اﺳﮑﻠﺮوز ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﺑﺪﺧﯿﻢ»از ﻃﺮف دﯾﮕﺮ، ﻋﺒﺎرت  [1].ﺷﻮﻧﺪ دﭼﺎر ﻣﯿﺰاﻧﯽ ازﮐﺎراﻓﺘﺎدﮔﯽ ﻣﯽ
 [14].رود ﮔﯿﺮد، ﺑﻪ ﮐﺎر ﻣﯽ اس ﮐﻪ در ﻣﺪﺗﯽ ﮐﻮﺗﺎه ﻣﯿﺰان از ﮐﺎر اﻓﺘﺎدﮔﯽ آﻧﻬﺎ ﺷﺪت زﯾﺎدي ﻣﯽ اماﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
اي  ، ﻓﺮد دﭼﺎر ﺣﻤﻠﻪSICدر . ﺷﻮد آﻏﺎز ﻣﯽ( SIC) ﺳﻨﺪرم ﻣﺠﺰاي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽاﯾﻦ زﯾﺮﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺑﺎ ﯾﮏ 
  [24][1].ﮔﺎﻧﻪ را ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﺎﻣﻞ ﻧﺪاردﺷﻮد، اﻣﺎ ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي اﺳﮑﻠﺮوز ﭼﻨﺪ ﻣﯽ دﻣﯿﻠﯿﻨﺎﺳﯿﻮندال ﺑﺮ 
ﺑﻬﺒﻮد ﯾﺎﺑﻨﺪه اوﻟﯿﻪ، ﮐﻪ در - اس ﻋﻮدت ﮐﻨﻨﺪه از اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ام ٪56روﻧﺪه ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ در ﺣﺪود  اس ﭘﯿﺶ ام
ﻧﻬﺎﯾﺖ ﺑﺪون ﻫﯿﭻ دوره ﻣﺸﺨﺼﯽ از ﺑﻬﺒﻮدي ﺑﯿﻦ ﺣﻤﻼت ﺣﺎد ﺧﻮد ﮐﺎﻫﺶ ﻧﻮروﻟﻮژﯾﮏ ﭘﯿﺸﺮوﻧﺪه را ﺗﺠﺮﺑﻪ 
ﺷﺎﯾﻊ ﺗﺮﯾﻦ ﻣﺪت [4].ﻫﺎي ﮐﻮﭼﮑﯽ دﯾﺪه ﺷﻮد ﻫﺎي ﮔﺎه ﺑﻪ ﮔﺎه و ﺑﻬﺒﻮدي ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻋﻮدت [4][1].ﮐﻨﻨﺪ ﻣﯽ
  91اس ﭘﯿﺸﺮوﻧﺪه ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ  ﺑﻬﺒﻮد ﯾﺎﺑﻨﺪه ﺑﻪ ام-ت ﮐﻨﻨﺪهاس ﻋﻮد زﻣﺎن ﺑﯿﻦ ﺷﺮوع ﺑﯿﻤﺎري و ﺗﺒﺪﯾﻞ آن از ام
ﺷﻮد و ﺑﻌﺪ از ﻋﻼﺋﻢ اوﻟﯿﻪ  ﻣﯽاز اﻓﺮاد ﻇﺎﻫﺮ  ٪02-01زﯾﺮﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ﭘﯿﺸﺮوﻧﺪه اوﻟﯿﻪ ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً در  [34].ﺳﺎل اﺳﺖ
ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ از ﮐﺎر اﻓﺘﺎدﮔﯽ از زﻣﺎن ﺷﺮوع ﺑﯿﻤﺎري، ﺑﺪون ﺑﻬﺒﻮدي ﺑﯿﻤﺎري  [41][44].ﺑﻬﺒﻮدي ﺣﺎﺻﻞ ﻧﺨﻮاﻫﺪ ﺷﺪ
اس  ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺳﻦ ﺷﺮوع ام [4].اس اﺳﺖ ﻫﺎي اﯾﻦ ﻧﻮع از ام ﻫﺎي ﻣﻮﻗﺘﯽ و ﮐﻢ از وﯾﮋﮔﯽ ﯾﺎ وﺟﻮد ﺑﻬﺒﻮدي
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ﺳﻦ ﺷﺮوع آن ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﺎ ﺳﻦ . ﺑﻬﺒﻮد ﯾﺎﺑﻨﺪه اﺳﺖ- ﭘﯿﺸﺮوﻧﺪه اوﻟﯿﻪ ﺑﺎﻻﺗﺮ از ﺳﻦ ﺷﺮوع ﻧﻮع ﻋﻮدت ﮐﻨﻨﺪه
  [1]..ﺳﺎﻟﮕﯽ، اﺳﺖ 04ﺑﻬﺒﻮد ﯾﺎﺑﻨﺪه، ﺣﺪود -اس ﻋﻮدت ﮐﻨﻨﺪه ﺷﺮوع ﻧﻮع ﭘﯿﺸﺮوﻧﺪه ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ در ام
ﺷﻮد از زﻣﺎن ﺷﺮوع ﺑﯿﻤﺎري ﻓﺮد ﯾﮏ ﮐﺎﻫﺶ ﻧﻮروﻟﻮژﯾﮏ ﺛﺎﺑﺖ را  ﻋﻮدت ﮐﻨﻨﺪه ﻣﻮﺟﺐ ﻣﯽ-اس ﭘﯿﺸﺮوﻧﺪه ام
اس  اﯾﻦ ﻧﺎدرﺗﺮﯾﻦ ﻧﻮع از اﻧﻮاع ام. دﻫﺪ ﻪ اﯾﻦ اﻓﺮاد ﺣﻤﻼت ﺗﺤﻤﯿﻠﯽ ﻣﺸﺨﺼﯽ ﻧﯿﺰ دﺳﺖ ﻣﯽﺗﺠﺮﺑﻪ ﮐﻨﺪ اﻣﺎ ﺑ
  [4].اﺳﺖ
اﺳﮑﻠﺮوز ﺑﺎﻟﻮ ، ﺑﯿﻤﺎري دوﯾﮏﻫﺎ ﻋﺒﺎرﺗﺴﺖ از  اﻧﺪ؛ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺗﻮﺿﯿﺢ داده ﺷﺪه اﻧﻮاع ﻏﯿﺮﻣﻌﻤﻮل ام اس
ﺮ اﯾﻨﮑﻪ آﯾﺎ اﯾﻨﻬﺎ در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺮ ﺳ. اﺳﮑﻠﺮوز ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﻣﺎرﺑﻮرگو  اﺳﮑﻠﺮوز ﻣﻨﺘﺸﺮ ﺷﯿﻠﺪر، ﮐﺎﻧﺴﻨﺘﺮﯾﮏ
اﺳﮑﻠﺮوز  [54]{{.روﻧﺪ، اﺧﺘﻼف ﻧﻈﺮ وﺟﻮد دارد ﻫﺎي دﯾﮕﺮي ﺑﻪ ﺷﻤﺎر ﻣﯽ اس ﻫﺴﺘﻨﺪ ﯾﺎ ﺑﯿﻤﺎري اﻧﻮاﻋﯽ از ام
ﮐﺸﺪ ﺗﺎ ﺑﻪ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﭘﯿﺸﺮوﻧﺪه  اي ﮐﻪ زﻣﺎن ﺑﯿﺸﺘﺮي ﻃﻮل ﻣﯽ در ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺘﻔﺎوت اﺳﺖ ﺑﻪ ﮔﻮﻧﻪ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ
  [1].رﺳﻨﺪ ﮐﻤﺘﺮ از ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ اﯾﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻣﯽﺑﺎ اﯾﻦ وﺟﻮد، ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻨﯽ ﮐﻮدﮐﺎﻧﯽ [1].ﺑﺮﺳﺪ
  ﻣﺪﯾﺮﯾﺖ
، ﭼﻨﺪ روش درﻣﺎﻧﯽ در ﺑﻬﺒﻮد آن اي ﺑﺮاي اﺳﮑﻠﺮوز ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ وﺟﻮد ﻧﺪارد ﺑﺎ اﯾﻨﮑﻪ ﻫﯿﭻ درﻣﺎن ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه
اﻫﺪاف اوﻟﯿﻪ درﻣﺎن ﻋﺒﺎرﺗﺴﺖ از ﺑﺎزﮔﺮداﻧﺪن ﮐﺎرﮐﺮد ﺑﺪن ﺑﻌﺪ از ﯾﮏ ﺣﻤﻠﻪ، ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از . اﻧﺪ ﻣﻔﯿﺪ واﻗﻊ ﺷﺪه
ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻫﺮ درﻣﺎن ﭘﺰﺷﮑﯽ دﯾﮕﺮ، درﻣﺎن داروﯾﯽ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده . ﮔﯿﺮي از از ﮐﺎر اﻓﺘﺎدﮔﯽ ﺣﻤﻼت ﺟﺪﯾﺪ، و ﭘﯿﺶ
ﮐﻨﻨﺪ ﺑﺎ  اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ ﻫﺎي ﺟﺎﯾﮕﺰﯾﻦ درﻣﺎنﺑﺮﺧﯽ از اﻓﺮاد از . دارد ﻋﻮارض ﺟﺎﻧﺒﯽاس ﭼﻨﺪﯾﺪن  در ﻣﺪﯾﺮﯾﺖ ام
  .در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ وﺟﻮد ﻧﺪارداﯾﻨﮑﻪ ﺷﻮاﻫﺪ ﻣﻮﺛﻘﯽ 
  ﺣﻤﻼت ﺣﺎد
، ﺑﺎ دوز ﺑﺎﻻ درﻣﺎن ﻣﺘﯿﻞ ﭘﺮدﻧﯿﺰوﻟﻮن، از ﻗﺒﯿﻞ ﮑﻮرﺗﯿﮑﻮاﺳﺘﺮوﺋﯿﺪﻫﺎورﯾﺪﯾدر ﻃﻮل ﺣﻤﻼت ﻋﻼﺋﻢ دار، ﺗﺠﻮﯾﺰ 
ﺪﻫﺎي ﺧﻮراﮐﯽ ﻣﺸﺎﺑﻪ رﺳﺪ ﻣﯿﺰان ﺗﺎﺛﯿﺮ و اﯾﻤﻨﯽ ﮐﻮرﺗﯿﮑﻮاﺳﺘﺮوﺋﯿ و ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ [1]ﻣﻌﻤﻮل اﯾﻦ ﺣﻤﻼت اﺳﺖ،
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ﺑﺎ اﯾﻨﮑﻪ ﻣﺼﺮف ﮐﻮرﺗﯿﮑﻮاﺳﺘﺮوﺋﯿﺪ ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺑﺮاي ﮐﺎﻫﺶ ﻋﻼﺋﻢ در ﮐﻮﺗﺎه ﻣﺪت ﻣﻮﺛﺮ اﺳﺖ، اﻣﺎ اﯾﻦ  [64].اﺳﺖ
ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﺘﻮان ﭘﯿﺎﻣﺪ ﺣﻤﻼت ﺷﺪﯾﺪ را  [74].ﺑﺮ ﺑﻬﺒﻮد ﺑﻠﻨﺪ ﻣﺪت ﻧﺨﻮاﻫﺪ داﺷﺖ ﻧﻮع درﻣﺎن ﺗﺎﺛﯿﺮ زﯾﺎدي
  [1].درﻣﺎن ﮐﺮد ﭘﻼﺳﻤﺎﻓﺮز دﻫﻨﺪ ﺑﺎ ﻣﺼﺮف ﮐﻪ ﺑﻪ ﮐﻮرﺗﯿﮑﻮاﺳﺘﺮوﺋﯿﺪﻫﺎ واﮐﻨﺶ ﻧﺸﺎن ﻧﻤﯽ
  ﻫﺎي ﺗﻐﯿﯿﺮ دﻫﻨﺪه ﺑﯿﻤﺎري درﻣﺎن
  ﺑﻬﺒﻮد ﯾﺎﺑﻨﺪه- اﺳﮑﻠﺮوز ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﻋﻮدت ﮐﻨﻨﺪه
ﻫﺸﺖ ﻧﻮع درﻣﺎن ﺗﻐﯿﯿﺮ دﻫﻨﺪه ( SMRR)ﺑﻬﺒﻮد ﯾﺎﺑﻨﺪه -ﻧﻬﺎدﻫﺎي ﻗﺎﻧﻮﻧﯽ اﺳﮑﻠﺮوز ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﻋﻮدت ﮐﻨﻨﺪه
، ﮔﻼﺗﯿﺮاﻣﺮ اﺳﺘﺎت، b1-اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون ﺑﺘﺎ، a1-اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون ﺑﯿﺘﺎ: اﻧﺪ ﮐﻪ ﻋﺒﺎرﺗﺴﺖ از ﺑﯿﻤﺎري را ﺗﺎﺋﯿﺪ ﮐﺮده
ﻣﻘﺮون ﺑﻪ ﺻﺮﻓﻪ  [05].دي ﻣﺘﯿﻞ ﻓﻮﻣﺎراتو  [94]ﺗﺮي ﻓﯿﻠﻮﻣﯿﺪ [84]،ﻓﯿﻨﮕﻠﻮﻣﯿﺪ، ﻧﺎﺗﺎﻟﯿﺰوﻣﺎب، ﻣﯿﺘﻮﮐﺴﺎﻧﺘﺮون
  [15].ﻧﺎﻣﺸﺨﺺ اﺳﺖ 2102ﺑﻮدن آن ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ 
ﻫﺎ و ﮔﻼﺗﯿﺮاﻣﺮ اﺳﺘﺎت  اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون [84].ﺣﻤﻼت ﻧﺴﺒﺘﺎً ﻣﻮﺛﺮ ﻫﺴﺘﻨﺪ آﻧﻬﺎ در ﮐﺎﻫﺶ ﺗﻌﺪاد SMRRدر 
 [25].دﻫﻨﺪ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ ٪03ﻫﺎ را ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً ﺗﺎ  و ﮐﺎﻣﻼً ﻣﻌﺎدل ﯾﮑﺪﯾﮕﺮﻧﺪ و ﻋﻮدت [41]ﻫﺎي اول ﻫﺴﺘﻨﺪ درﻣﺎن
 [45][35].ﺷﻮد ﺑﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻬﺘﺮي دﺳﺖ ﯾﺎﺑﯿﻢ درﻣﺎن ﺑﻠﻨﺪ ﻣﺪت و زودﻫﻨﮕﺎم روش اﯾﻤﻨﯽ اﺳﺖ و ﻣﻮﺟﺐ ﻣﯽ
دﻫﺪ؛ ﺑﺎ اﯾﻦ وﺟﻮد، ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﻣﺴﺎﺋﻞ  ﻧﺎﺗﺎﻟﯿﺰوﻣﺎب ﻣﯿﺰان ﻋﻮدت را ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻋﻮاﻣﻞ اول ﺑﯿﺸﺘﺮ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ
 [41]دﻫﻨﺪ ﻫﺎ واﮐﻨﺶ ﻧﺸﺎن ﻧﻤﯽ ﻋﺎﻣﻞ ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ ﺑﺮاي اﻓﺮادي اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ ﺳﺎﯾﺮ درﻣﺎنﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻋﻮارض ﺟﺎﻧﺒﯽ، 
ﻣﯿﺘﻮﮐﺴﺎﻧﺘﺮون ﮐﻪ ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﻋﻮارض ﺟﺎﻧﺒﯽ ﺷﺪﯾﺪ اﺳﺘﻔﺎده از آن ﻣﺤﺪود اﺳﺖ،  [25].ﯾﺎ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﺰﻣﻦ دارﻧﺪ
درﻣﺎن ﺳﻨﺪرم [41].دﻫﻨﺪ ﺳﻮﻣﯿﻦ ﮔﺰﯾﻨﻪ ﺑﺮاي اﻓﺮادي اﺳﺖ ﮐﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﯾﺮ داروﻫﺎ واﮐﻨﺶ ﻧﺸﺎن ﻧﻤﯽ
ﻃﺒﻖ  [55][1].دﻫﺪ اس ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ را ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ اﺣﺘﻤﺎل ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ام اﯾﻨﺘﺮﻓﺮوﻧﻬﺎﺑﺎ ( SIC)ﻣﺠﺰاي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ 
ﻫﺎ و ﮔﻼﺗﯿﺮاﻣﺮ اﺳﺘﺎت در ﮐﻮدﮐﺎن ﮐﺎﻣﻼً ﺷﺒﯿﻪ ﺑﻪ ﺗﺎﺛﯿﺮ آﻧﻬﺎ در ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن  ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت، ﺗﺎﺛﯿﺮ اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون
ﻫﺎي ﺟﺪﯾﺪﺗﺮ از ﻗﺒﯿﻞ ﻓﯿﻨﮕﻠﻮﻣﯿﺪ، ﺗﺮي ﻓﯿﻠﻮﻣﯿﺪ و دي ﻣﺘﯿﻞ ﻓﻮﻣﺎرات، ﻣﺎﻧﻨﺪ  ﻧﻘﺶ ﺑﺮﺧﯽ از ﻋﺎﻣﻞ [65].اﺳﺖ
  [75].، ﻫﻨﻮز ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﺎﻣﻞ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ1102ﻫﺎي ﺳﺎل  ﻋﺎﻣﻞ
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  اﺳﮑﻠﺮوز ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﭘﯿﺸﺮوﻧﺪه
ﻓﻘﻂ ﯾﮏ دارو، ﻣﯿﺘﻮﮐﺴﺎﻧﺘﺮون،  1102و در  [41]دﻫﺪ اس ﭘﯿﺸﺮوﻧﺪه اوﻟﯿﻪ را ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻧﻤﯽ ﻫﯿﭻ درﻣﺎﻧﯽ روﻧﺪ ام
دﻫﻨﺪ ﮐﻪ  ر اﯾﻦ ﺗﻌﺪاد، ﺷﻮاﻫﺪ اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ ﻧﺸﺎن ﻣﯽد [85].اس ﭘﯿﺸﺮوﻧﺪه ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ ﺗﺎﺋﯿﺪ ﺷﺪه اﺳﺖ ﺑﺮاي ام
ﻫﺎ را در ﻃﻮل دو ﺳﺎل ﮐﺎﻫﺶ  ﻣﯿﺘﻮﮐﺴﺎﻧﺘﺮون روﻧﺪ ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺑﯿﻤﺎري را آﻫﺴﺘﻪ و ﻣﯿﺰان ﻋﻮدت
  [06][95].دﻫﺪ ﻣﯽ
  ﻋﻼﺋﻢ ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ
اﻧﺪ، ﺑﺎ اﯾﻦ  اﻧﺪ ﮐﻪ در درﻣﺎن ﺑﺮﺧﯽ از ﻋﻼﺋﻢ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﻮﺛﺮ ﺑﻮده ﻧﺸﺎن داده ﺑﺎزﺗﻮاﻧﯽ ﻋﺼﺒﯽﻫﻢ داروﻫﺎ و ﻫﻢ 
ﻧﻈﯿﺮ ﺷﻠﯽ  ﻋﻼﺋﻢ ﺑﯿﻤﺎريﺑﺮﺧﯽ از  [07].اﻧﺪ ﺣﺎل ﻫﯿﭻ ﯾﮏ از اﯾﻨﻬﺎ در ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻣﺴﯿﺮ ﺑﯿﻤﺎري ﺗﺎﺛﯿﺮي ﻧﺪاﺷﺘﻪ
دﻫﻨﺪ، اﯾﻦ در ﺣﺎﻟﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ  روﻫﺎ از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن ﻣﯽﻣﺜﺎﻧﻪ و ﮔﺮﻓﺘﮕﯽ ﻋﻀﻼت، واﮐﻨﺶ ﺧﻮﺑﯽ را ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ دا
ﭼﻨﺪ از راﻫﮑﺎري  در ﻣﺸﮑﻼت ﻋﺼﺐ ﺷﻨﺎﺧﺘﯽ، اﺳﺘﻔﺎده[1]. .دﻫﻨﺪ دﯾﮕﺮ ﻋﻼﺋﻢ واﮐﻨﺶ ﺑﺴﯿﺎر اﻧﺪﮐﯽ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ
را ﻣﺸﺨﺺ  "ﺗﯿﻢ ﻣﺮﮐﺰي"ﺗﻮان  ﺑﺮاي ﺑﻬﺒﻮد ﮐﯿﻔﯿﺖ زﻧﺪﮔﯽ ﻣﻬﻢ اﺳﺖ؛ ﺑﺎ اﯾﻦ ﺣﺎل، ﻣﺸﮑﻞ ﻣﯽ اي ﺷﯿﻮه
ﻫﺎي  ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ [1].ﻦ اﺳﺖ ﻣﻮرد ﻧﯿﺎز ﺑﺎﺷﺪﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺧﺪﻣﺎت درﻣﺎﻧﯽ ﻣﺘﻔﺎوﺗﯽ ﻣﻤﮑ ﺳﺎﺧﺖ ﭼﺮا ﮐﻪ در زﻣﺎن
ﺗﺎﺛﯿﺮي در دﻫﻨﺪ اﻣﺎ  اس را اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ ﭼﻨﺪ ﻣﻨﻄﻮره ﺑﺎزﺗﻮاﻧﯽ ﻣﯿﺰان ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ و ﻣﺸﺎرﮐﺖ اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ام
اي ﻧﻈﯿﺮ ورزش،  ﻫﺎي وﯾﮋه اﮔﺮﭼﻪ ﺷﻮاﻫﺪ ﺧﻮﺑﯽ در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﻮدن ﺷﯿﻮه [17].ﺑﻬﺒﻮد ﺳﻄﺢ اﺧﺘﻼل ﻧﺪارﻧﺪ
ﺑﺎ اﯾﻦ  [37][27][27].در دﺳﺖ وﺟﻮد دارد ﻫﺎي درﻣﺎﻧﯽ ﺷﻨﺎﺧﺘﯽ رﻓﺘﺎري ﺷﯿﻮهواﻧﺸﻨﺎﺧﺘﯽ، ﺑﻮﯾﮋه ﻫﺎي ر و درﻣﺎن
  [47].ﻫﺎي درﻣﺎﻧﯽ ﻓﺮدي وﺟﻮد دارد ﺣﺎل ﺷﻮاﻫﺪ ﺑﺴﯿﺎر اﻧﺪﮐﯽ ﺑﺮاي ﺗﺎﺛﯿﺮ ﮐﻞ ﺷﯿﻮه
  ﻫﺎي ﺟﺎﯾﮕﺰﯾﻦ درﻣﺎن
اﺳﺘﻔﺎده ﮐﻨﻨﺪ، ﺑﺎ اﯾﻦ ﺣﺎل  ﻫﺎي ﻣﮑﻤﻞ ﯾﺎ ﺟﺎﯾﮕﺰﯾﻦ درﻣﺎناس ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ از  اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ام ٪05ﺑﯿﺶ از 
ﺷﻮاﻫﺪي در ﺧﺼﻮص  [57].درﺻﺪ اﯾﻦ اﻓﺮاد ﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﭼﮕﻮﻧﻪ ﺗﻌﺮﯾﻒ ﺷﺪن درﻣﺎن ﺟﺎﯾﮕﺰﯾﻦ ﻣﺘﻐﯿﺮ ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد
در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ  [67][57].ﻫﺎي اﯾﻦ ﭼﻨﯿﻦ در ﻏﺎﻟﺐ ﻣﻮارد ﯾﺎ ﺿﻌﯿﻒ اﺳﺖ و ﯾﺎ اﯾﻨﮑﻪ وﺟﻮد ﻧﺪارد ﻣﻮﺛﺮ ﺑﻮدن درﻣﺎن
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ﺎل ﺷﻮاﻫﺪ ﮐﺎﻓﯽ ﺷﻮاﻫﺪ ﻏﯿﺮ ﻗﻄﻌﯽ وﺟﻮد دارد ﮐﻪ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ دي در درﻣﺎن اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﻮﺛﺮ اﺳﺖ، ﺑﺎ اﯾﻦ ﺣ
ام اﺳﺖ  ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻓﺎﯾﺪه آﻧﻬﺎ ﺑﺮاي اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ از ﺟﻤﻠﻪ درﻣﺎن [77].ﺑﺮاي ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮي ﻗﻄﻌﯽ ﻣﻮﺟﻮد ﻧﯿﺴﺖ
ﻧﻄﯿﺮ  ﻫﺎي آراﻣﺶ ﺑﺨﺶ ﺗﮑﻨﯿﮏ [97][87][57]ﻫﺎي ﻏﺬاﯾﯽ و رژﯾﻤﯽ، ﻣﮑﻤﻞ: ﺗﻮان ﺑﻪ ﺑﻪ اﺛﺒﺎت ﻧﺮﺳﯿﺪه اﺳﺖ ﻣﯽ
ﺧﻮد  [18]،درﻣﺎن ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از اﮐﺴﯿﮋن ﺗﺤﺖ ﻓﺸﺎر [08][57]،(ﺷﺎﻫﺪاﻧﻪ داروﯾﯽﻧﻈﯿﺮ ) داروﻫﺎي ﮔﯿﺎﻫﯽ [57]،ﯾﻮﮔﺎ
ﻻزم ﺑﻪ ذﮐﺮ اﺳﺖ ﮐﻪ اﺳﺘﻔﺎده  [28][57].ﻃﺐ ﺳﻮزﻧﯽو  ﭘﺎ درﻣﺎﻧﯽ، ﻫﺎي ﻗﻼب دار ﻋﻔﻮﻧﺘﯽ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﮐﺮم
ﻫﺎ ﻣﻌﻤﻮﻻً زﻧﺎن ﻫﺴﺘﻨﺪ، ﯾﺎ ﮐﺴﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﺑﺮاي ﻣﺪت ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري  ﮐﻨﻨﺪﮔﺎن از اﯾﻦ ﻧﻮع درﻣﺎن
ﻫﺎي راﯾﺞ رﺿﺎﯾﺖ ﮐﻤﺘﺮي از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن  اﻧﺪ، اﯾﻦ اﻓﺮاد ﻧﺎﺗﻮاﻧﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮي دارﻧﺪ و ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ درﻣﺎن ﺑﻮده
  [57].دﻫﻨﺪ ﻣﯽ
  ﺑﯿﻨﯽ ﺑﯿﻤﺎري ﭘﯿﺶ
ﻋﻮاﻣﻠﯽ ﻧﻈﯿﺮ ﺟﻨﺴﯿﺖ ﻓﺮد، : ﻣﺴﯿﺮي ﮐﻪ ﺑﯿﻤﺎري در آﯾﻨﺪه ﻃﯽ ﺧﻮاﻫﺪ ﮐﺮد ﺑﺴﺘﮕﯽ ﺑﻪ زﯾﺮﮔﻮﻧﻪ ﺑﯿﻤﺎري دارد
ﺟﻨﺲ زن، زﯾﺮﮔﻮﻧﻪ  [7].ﻓﺮد در آن ﻣﻮﺛﺮ ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد ﻧﺎﺗﻮاﻧﯽو ﻋﻼﺋﻢ اوﻟﯿﻪ ﺑﯿﻤﺎري؛ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ درﺟﻪ  ﺳﻦ،
ﻫﺎي ﮐﻢ در ﺳﺎﻟﻬﺎي  ﻓﺮوﮐﺶ ﮐﻨﻨﺪه، آﻣﺎس ﻋﺼﺐ دﯾﺪي ﯾﺎ ﻋﻼﺋﻢ ﺣﺴﯽ در آﻏﺎز ﺑﯿﻤﺎري، ﺣﻤﻠﻪ- ﻋﻮدﮐﻨﻨﺪه
ﻣﺘﻮﺳﻂ زﻧﺪﮔﯽ  [38][7].اوﻟﯿﻪ و ﺑﻮﯾﮋه ﺳﺎل اول در آﻏﺎز ﺑﯿﻤﺎري ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﻣﺴﯿﺮي ﺑﻬﺘﺮ از ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﺳﺎل از ﻣﺘﻮﺳﻂ ﻋﻤﺮ اﻓﺮاد  01ﺗﺎ  5ﺑﺎﺷﺪ، ﮐﻪ اﯾﻦ ﻣﯿﺰان ﺑﯿﻦ  ﺳﺎل ﻣﯽ 03وع ﺑﯿﻤﺎري ﺑﯿﻤﺎران از زﻣﺎن ﺷﺮ
   [1].ﺑﺎﺷﺪ ﻏﯿﺮ ﻣﺒﺘﻼ ﮐﻤﺘﺮ ﻣﯽ
ﻫﺎ  ﺑﺎ اﯾﻦ وﺟﻮد، ﻋﻠﺖ دو ﺳﻮم ﺑﯿﻤﺎري [38]. .رﺳﻨﺪ ﺳﺎﻟﮕﯽ ﻣﯽ 07اس ﺑﻪ ﺳﻦ  ﺒﺘﻼ ﺑﻪ اماﻓﺮاد ﻣ ٪04ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً 
، اﯾﻦ در ﺣﺎﻟﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻮﯾﮋه ﺑﺴﯿﺎر ﺷﺎﯾﻊ اﺳﺖ ﺧﻮدﮐﺸﯽ [1]. .ﺑﺎﺷﺪ ﻣﺴﺘﻘﯿﻤﺎً ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻋﻮارض ﺑﯿﻤﺎري ﻣﯽ
اﮔﺮﭼﻪ اﮐﺜﺮ ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﻪ اﯾﻦ  [1]. .ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻫﺎ و ﻋﻮارض دﯾﮕﺮ ﺑﺮاي اﻓﺮاد ﻧﺎﺗﻮان ﺑﺴﯿﺎر ﺧﻄﺮﻧﺎك ﻣﯽ ﻋﻔﻮﻧﺖ
ﺑﯿﻤﺎران ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ راه  ٪09دﻫﻨﺪ، ﺑﺎ اﯾﻦ ﺣﺎل  ي ﻗﺒﻞ از ﻣﺮگ ﺧﻮد ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ راه رﻓﺘﻦ را از دﺳﺖ ﻣﯽﺑﯿﻤﺎر
  [48][38]. .ﺳﺎل اول ﺑﯿﻤﺎري 51در  ٪57ﺳﺎل اول ﺑﯿﻤﺎري دارﻧﺪ، و  01رﻓﺘﻦ ﺑﺪون ﮐﻤﮏ دﯾﮕﺮان را در 
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  ﮔﯿﺮﺷﻨﺎﺳﯽ ﻫﻤﻪ
ﻧﻔﺮ از ﻫﺮ  03ﺣﺪوداً )ﻣﯿﻠﻮﯾﻦ ﻧﻔﺮ  2-5٫2اﺑﺮ ﺑﺎ اس در ﺟﻬﺎن ﺑﺮ ﺗﻌﺪاد اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ام 0102ﺗﺎ ﺳﺎل 
ﻫﺎي زده  ﺗﺨﻤﯿﻦ [9][8].ﺑﺎﺷﺪ ﺑﺎﺷﺪ، ﮐﻪ اﻟﺒﺘﻪ اﯾﻦ ﻣﯿﺰان ﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻫﺮ ﻣﻨﻄﻘﻪ ﻣﺘﻔﺎوت ﻣﯽ ﻣﯽ( ﻧﻔﺮ 000٫001
در  [58]. .اﻧﺴﺎن را ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ 000٫81ﺟﺎن ﺣﺪوداً  0102ﮔﻮﯾﻨﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري در ﺳﺎل  ﺷﺪه اﯾﻨﮕﻮﻧﻪ ﻣﯽ
ﺟﻨﻮب ﻧﻔﺮ اﺳﺖ، اﯾﻦ در ﺣﺎﻟﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ اﯾﻦ ﻣﯿﺰان در  000٫001ﻧﻔﺮ از ﻫﺮ  5٫0آﻓﺮﯾﻘﺎ اﯾﻦ ﻣﯿﺰان ﮐﻤﺘﺮ از 
ﻧﻔﺮ  000٫001ﻧﻔﺮ از ﻫﺮ  08رﺳﺪ، و در اورﭘﺎ اﯾﻦ ﻣﯿﺰان  ﻧﻔﺮ ﻣﯽ 000٫001ﻧﻔﺮ از ﻫﺮ  3٫8ﺑﻪ  ﺷﺮﻗﯽ آﺳﯿﺎ
. ﻧﻔﺮ اﺳﺖ 000٫001ﻧﻔﺮ از ﻫﺮ  002اﯾﻦ ﻣﯿﺰان در ﺑﺮﺧﯽ از ﻧﮋادﻫﺎي اروﭘﺎي ﺷﻤﺎﻟﯽ ﺑﯿﺶ از  [8]. .ﺑﺎﺷﺪ ﻣﯽ
ﻧﻔﺮ  000٫001ﻧﻔﺮ از ﻫﺮ  5٫2ﺷﻮﻧﺪ ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ  ﺗﻌﺪاد اﻓﺮاد ﺟﺪﯾﺪي ﮐﻪ ﺑﻪ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﺒﺘﻼ ﻣﯽ[9].
ﻣﯿﺰان اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري در ﺣﺎل اﻓﺰاﯾﺶ اﺳﺖ، ﺑﺎ اﯾﻦ ﺣﺎل دﻟﯿﻞ اﯾﻦ اﻓﺰاﯾﺶ را  [8]. .ﺑﺎﺷﺪ ﻣﯽ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﺴﯿﺎري ﺑﺮ روي اﻟﮕﻮﻫﺎي ﺟﻤﻌﯿﺖ و [9]. .ﻫﺎي ﺑﻬﺘﺮ ﭘﯿﺪا ﮐﺮد ﺗﻮان ﺑﻪ ﺳﺎدﮔﯽ از ﻃﺮﯾﻖ ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻣﯽ
ﻮص ﻋﻠﺖ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﺤﺼﻮل اﯾﻦ و ﺑﻮﺟﻮد آﻣﺪن ﺗﻌﺪادي ﻧﻈﺮﯾﻪ در ﺧﺼ [82]ﺟﻐﺮاﻓﯿﺎﯾﯽ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ
دﻫﻪ دوم زﻧﺪﮔﯽ ﯾﺎ اواﯾﻞ اس اﻏﻠﺐ ﺧﻮد را در ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن دراواﺧﺮ  ﺑﯿﻤﺎري ام [12][81][6]. .ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻮده اﺳﺖ
ﺳﺎﻟﮕﯽ  05ﺗﻮاﻧﺪ در ﻣﻮارد ﻧﺎدري در دوران ﮐﻮدﮐﯽ ﯾﺎ ﭘﯽ از  دﻫﺪ اﻣﺎ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﯽ دﻫﻪ ﺳﻮم ﻧﺸﺎن ﻣﯽ
ﻣﺎﻧﻨﺪ  [44]. .ﺳﺎل راﯾﺠﺘﺮ اﺳﺖ 05زﯾﺮﮔﻮﻧﻪ ﭘﯿﺶ روﻧﺪه اوﻟﯿﻪ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري در اﻓﺮاد ﺑﺎﻻي  [9][8]. .ﺑﺮوز ﮐﻨﺪ
ﺑﺴﯿﺎري از اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮد اﯾﻤﻨﯽ، اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري در زﻧﺎن راﯾﺠﺘﺮ اﺳﺖ، و ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ اﯾﻦ ﻣﯿﺰان اﻓﺰاﯾﺶ ﻧﯿﺰ 
اﯾﻦ در ﺣﺎﻟﯽ  [1]. .ﺑﺎﺷﺪ ﻬﺎن در زﻧﺎن دو ﺑﺮاﺑﺮ ﻣﺮدان ﻣﯽ، ﻣﯿﺰان اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري در ﺟ8002ﺗﺎ ﺳﺎل  [91][1].ﯾﺎﺑﺪ






- اس ﻋﻮدﮐﻨﻨﺪه ﻫﺎي ﻣﻮﺛﺮﺗﺮ، ﺑﻬﺘﺮ، و ﻗﺎﺑﻞ ﺗﺤﻤﻞ ﺗﺮ ﺑﺮاي ام در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎﺗﯽ ﺑﺮاي ﯾﺎﻓﺘﻦ درﻣﺎن
 ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻋﺼﺒﯽﻫﺎي ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه؛  ﻫﺎﯾﯽ ﺑﺮاي زﯾﺮﮔﻮﻧﻪ ﻨﻨﺪه در ﺣﺎل اﻧﺠﺎم اﺳﺖ؛ درﻣﺎنﻓﺮوﮐﺶ ﮐ
ﭼﻨﺪﯾﻦ داروي ﺧﻮراﮐﯽ  0102ﺗﺎ  0002ﻫﺎي  در ﺑﯿﻦ ﺳﺎل [49].ﻫﺎي ﻣﻮﺛﺮ ﻋﻼﻣﺘﯽ اﺳﺘﺮاﺗﮋي ﻫﺎ؛ و درﻣﺎن
داروﻫﺎي ﺧﻮراﮐﯽ  [59].رود اﺳﺘﻔﺎده از آﻧﻬﺎ راﯾﺞ ﺗﺮ ﮔﺮدد اﻧﺪ ﮐﻪ اﻧﺘﻈﺎر ﻣﯽ ﺑﺮاي اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﻪ ﻣﺼﺮف رﺳﯿﺪه
، ﮐﻪ در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﭘﺲ از ﺳﭙﺮي ﻻﮐﯿﻨﯿﻤﻮدﺑﺎﺷﻨﺪ، داروﻫﺎﯾﯽ ﻧﻈﯿﺮ  دﯾﮕﺮي ﻧﯿﺰ در ﺣﺎل آزﻣﺎﯾﺶ ﺷﺪن ﻣﯽ
ﻫﺎي ﮔﺬﺷﺘﻪ و ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪن ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ آن در ﺣﺎل ﺳﭙﺮي ﮐﺮدن ﻓﺎز ﺳﻮم ﺧﻮد  ﮐﺮدن دوره ي
ﻫﺎي  از ﺳﻮي دﯾﮕﺮ، ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺸﺎﺑﻬﯽ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﻬﺒﻮد ﺗﺎﺛﯿﺮ و ﺳﻬﻮﻟﺖ اﺳﺘﻔﺎده از درﻣﺎن [69].ﺑﺎﺷﺪ ﻣﯽ
ﻫﺎي  اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺷﺎﻣﻞ اﺳﺘﻔﺎده از داروﻫﺎي ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ ﺟﺪﯾﺪ ﻧﻈﯿﺮ ﻧﺴﺨﻪ. ﺑﺎﺷﻨﺪ ﮔﺬﺷﺘﻪ در ﺣﺎل اﻧﻮﺟﺎم ﻣﯽ
، ﮐﻪ اﻣﯿﺪ اﺳﺖ ﺗﺎ ﺑﺎ دوزﻫﺎي ﮐﻤﺘﺮي ﺑﺎ ﻫﻤﺎن ﺗﺎﺛﯿﺮ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎران داده 1a-β -اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون ﺷﺪه ﭘﮕﯿﻠﻪ
ﻣﻮرد ﺗﺎﯾﯿﺪ  "a1-ﭘﮓ اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون ﺑﺘﺎ”درﺧﻮاﺳﺖ ﺗﺎﯾﯿﺪ داروي  3102رود در ﺳﺎل  اﻧﺘﻈﺎر ﻣﯽ [89][79].ﺷﻮد
ﻫﺎي ﻣﻮﻧﻮﮐﻮﻟﻮﻧﺎل  ﭘﺎد ﺗﻦ. اﻧﺪ ﻧﯿﺰ ﺑﺴﯿﺎر ﻣﻮرد ﻋﻼﻗﻪ ﻣﺘﺨﺼﺼﺎن ﺑﻮده ﻫﺎي ﻣﻮﻧﻮﮐﻮﻟﻮﻧﺎل ﺎد ﺗﻦﭘ [89].ﻗﺮار ﮔﯿﺮد
ﻫﻤﮕﯽ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﺜﺒﺘﯽ را  اﻓﺎﺗﻮﻣﻮﻣﺎبو  اﮐﺮﻟﯿﺰوﻣﺎب رﯾﺘﻮﮐﺴﯿﻤﺎبﻧﻈﯿﺮ  02DCو  داﮐﻠﯿﺰوﻣﺎب، آﻟﻤﺘﻮزوﻣﺎب
اﺳﺘﻔﺎده اﯾﻦ داروﻫﺎ ﺑﺮوز  [96].ﺑﺎﺷﻨﺪ اﻧﺪ و ﺑﻪ ﻋﻨﻮان داروﻫﺎي اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ در ﺣﺎل ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪن ﻣﯽ ﻧﺸﺎن داده
ﺗﻮان ﺑﻪ  ﻋﻮارض ﺟﺎﻧﺒﯽ اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ ﺧﻄﺮﻧﺎﮐﯽ را در ﭘﯽ داﺷﺘﻪ اﺳﺖ، ﺑﻮﯾﮋه از اﯾﻦ ﻋﻮارض ﺟﺎﻧﺒﯽ ﻣﯽ
ﻫﺎي  ﻫﺎي ﭘﺎد ﺗﻦ ﺗﻮان ﺑﻪ اﻧﺠﺎم ﺗﺴﺖ ﻫﺎي ﻣﯽ از ﺟﻤﻠﻪ اﯾﻦ آزﻣﺎﯾﺶ[59]ﻫﺎي ﻓﺮﺻﺖ ﻃﻠﺐ اﺷﺎره داﺷﺖ ﻋﻔﻮﻧﺖ
ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺸﺎن دﻫﺪ ﭼﻪ ﮐﺴﺎﻧﯽ در ﻫﻨﮕﺎه اﺳﺘﻔﺎده از داروي ﻧﺎﺗﺎﻟﯿﺰوﻣﺎب در  اﺷﺎره داﺷﺖ ﮐﻪ ﻣﯽ ﺳﯽ وﯾﺮوس ﺟﯽ
ﻫﺎي ﻣﻮﻧﻮﮐﻠﻮﻧﺎل در آﯾﻨﺪه  اﮔﺮﭼﻪ ﭘﺎد ﺗﻦ [59].ﮔﯿﺮﻧﺪ ﺧﻄﺮ ﻟﻮﮐﻮ اﻧﺴﻔﺎﻟﻮﭘﺎﺗﯽ ﻣﺎﻟﺘﯽ ﻓﻮﮐﺎل ﭘﯿﺶ روﻧﺪه ﻗﺮار ﻣﯽ
اي ﻧﻘﺶ ﺧﻮاﻫﻨﺪ داﺷﺖ، ﺑﺎ اﯾﻦ ﺣﺎل ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ ﺧﻄﺮﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ اﯾﻦ دارو دارد  در درﻣﺎن اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺗﺎ اﻧﺪازه
ﺎ ﭼﻨﺪ دارو دو ﯾ ﺗﺎﺛﯿﺮﮔﺬاري ﺗﺮﮐﯿﺒﯽراﻫﮑﺎر ﺗﺤﻘﯿﻘﺎﺗﯽ دﯾﮕﺮ ارزﯾﺎﺑﯽ  [59].اﯾﻦ ﻧﻘﺶ ﺑﺴﯿﺎر اﻧﺪك ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد
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ﻫﺎ  اس اﯾﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ اﯾﻦ درﻣﺎن دﻟﯿﻞ اﺻﻠﯽ اﺳﺘﻔﺎده از ﺑﺮﺧﯽ از داروﻫﺎ در ﺑﯿﻤﺎري ام [99].ﺑﺎﺷﺪ ﻣﯽ
 [99].ﮔﯿﺮﻧﺪ و از اﯾﻦ رو اﺳﺘﻔﺎده از آﻧﻬﺎ ﺟﻨﺒﻪ اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﻧﺪارد ا در ﺑﺪن ﻫﺪف ﻣﯽﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ ر ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ
ﺑﺨﺸﺪ ﻧﯿﺰ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ، اﻣﺎ اﯾﺮادﻫﺎﯾﯽ  ، ﮐﻪ در آﻧﻬﺎ ﯾﮏ دارو اﺛﺮ داروي دﯾﮕﺮ را ﺑﻬﺒﻮد ﻣﯽاﻓﺰاﯾﯽ ﻫﻢاﺳﺘﻔﺎده از 
ﻧﯿﺰ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از ﻋﻤﻠﮑﺮد داروي دﯾﮕﺮ ﯾﺎ وﺧﯿﻢ ﺗﺮ ﺷﺪن ﻋﻮارض 
اﻧﺪ، ﺑﺎ اﯾﻦ ﺣﺎل ﻫﯿﭻ ﮐﺪام از آﻧﻬﺎ ﻧﺘﺎﯾﺞ  ﻫﺎي ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ ﺑﺴﯿﺎري ﻣﻮرد آزﻣﺎﯾﺶ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ درﻣﺎن[99]. .ﺟﺎﻧﺒﯽ
ﮔﺮﭼﻪ  [99].اس ﻗﻠﻤﺪاد ﮐﺮد اﻧﺪ ﺗﺎ ﺑﺘﻮان آﻧﻬﺎ را ﺑﻪ ﻋﻨﻮان درﻣﺎن ﻣﻨﺎﺳﺐ ام ﭘﯽ ﻧﺪاﺷﺘﻪﻣﺜﺒﺖ ﻗﺎﺑﻞ ﻗﺒﻮﻟﯽ را در 
از اﻫﻤﯿﺖ ﺑﺴﯿﺎري  درﻣﺎن ﺳﻠﻮل ﺑﻨﯿﺎدﯾﻦﯿﺎ ﮐﻨﻨﺪه، ﻧﻈﯿﺮ ﻫﺎي اﺣ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﺑﺮ روي ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻋﺼﺒﯽ و درﻣﺎن
ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ، ﻫﯿﭻ درﻣﺎن ﻣﻮﺛﺮي  [001].ﺑﺮﺧﻮردارﻧﺪ، ﺑﺎ اﯾﻦ ﺣﺎل در ﺣﺎل ﺳﭙﺮي ﮐﺮدن ﻣﺮاﺣﻞ اوﻟﯿﻪ ﺧﻮد ﻫﺴﺘﻨﺪ
 ﺑﺴﯿﺎري از داروﻫﺎي ﺟﺪﯾﺪ ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ داروﻫﺎي در ﺣﺎل. ﻫﺎي ﭘﯿﺶ روﻧﺪه اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري وﺟﻮد ﻧﺪارد ﺑﺮاي ﮔﻮﻧﻪ
ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ ( SMPS)اس  ﯾﺎ اس ﭘﯽ ام( SMPP)اس  ﺗﻮﻟﯿﺪ اﺣﺘﻤﺎﻻً ﺑﻪ ﻋﻨﻮان داروﻫﺎي درﻣﺎﻧﯽ ﭘﯽ ﭘﯽ ام
  [59].ﺧﻮاﻫﻨﺪ ﺑﻮد
  ﺘﯽ ﺑﯿﻤﺎريﻧﺸﺎﻧﮕﺮﻫﺎي زﯾﺴ
  
اي ﺳﻔﯿﺪ ﻧﺸﺎن  ﮐﻪ رﺳﻮب آﻫﻦ را در ﺿﺎﯾﻌﻪ "اﮐﻮ-ﺗﻮاﻟﯽ ﻓﺎز ﮔﺮادﯾﺎن"ﻔﺎده از اﺳﮑﻦ ﻣﻐﺰ ﺑﺎ اﺳﺘ آرآي ام
ﻫﺎي ﻗﺮﻣﺰ در ﮔﻮﺷﻪ ﺳﻤﺖ ﭼﭗ  در درون ﻣﺮﺑﻊ ﺳﺒﺰ رﻧﮓ در وﺳﻂ ﺗﺼﻮﯾﺮ؛ ﮐﻪ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻓﻠﺶ)دﻫﺪ  ﻣﯽ
  [101](.اﻧﺪ ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺑﺰرگ ﻧﻤﺎﯾﯽ و ﻋﻼﻣﺖ ﮔﺬاري ﺷﺪه
رود ﻣﻌﯿﺎر ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﯿﻤﺎري در آﯾﻨﺪه ﻧﺰدﯾﮏ ﺗﻐﯿﯿﺮي ﺑﻪ ﺧﻮد ﻧﺒﯿﻨﺪ، ﺑﺎ اﯾﻦ ﺣﺎل  در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ اﻧﺘﻈﺎر ﻣﯽ
ﮐﻪ در ﻓﺮاﯾﻨﺪ ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﯿﻤﺎري و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ  ﻧﺸﺎﻧﮕﺮﻫﺎي زﯾﺴﺘﯽﺗﻼش ﺑﺮاي ﺗﻮﺳﻌﻪ 
ﺑﺎﺷﻨﺪ  ﻫﺎي ﺟﺪﯾﺪ ﺗﺸﺨﯿﺺ ﮐﻪ در ﺣﺎل ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﯽ ﺷﯿﻮه[59].ﺑﺎﺷﺪ ﺑﺎﺷﻨﺪ در ﺣﺎل اﻧﺠﺎم ﻣﯽ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﻮﺛﺮ ﻣﯽ
ﺑﺎﺷﻨﺪ، اﻣﺎ ﻫﯿﭻ  ﻣﯽ ﻧﺨﺎﻋﯽ-ﻣﺎﯾﻌﺎت ﻣﻐﺰي، و ﻣﻈﺎﻟﻌﺎت ﺑﺮ روي ﺳﺮم و ﻫﺎ ﭘﺎد ﺗﻦﺷﺎﻣﻞ اﺳﺘﻔﺎده از ﺿﺪ ﻣﯿﻠﯿﻦ 
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در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﻫﯿﭻ ﮔﻮﻧﻪ ﺑﺮرﺳﯽ  [201].اﻧﺪ ﮐﺪام از اﯾﻨﻬﺎ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﺜﺒﺖ ﻗﺎﺑﻞ اﺗﮑﺎﯾﯽ را ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﻧﺪاﺷﺘﻪ
ﭼﻨﺪﯾﻦ راﻫﮑﺎر اﻣﯿﺪ ﺑﺨﺶ . آزﻣﺎﯾﮕﺎﻫﯽ ﮐﻪ ﺑﺘﻮاﻧﺪ ﻓﺮاﯾﻨﺪ ﭘﯿﺶ ﺗﺸﺨﯿﺾ را ﭘﯿﺶ ﺑﯿﻨﯽ ﮐﻨﺪ وﺟﻮد ﻧﺪارد
، و اﺳﺘﺌﻮ ﭘﻮﻧﺘﯿﻦ، ﺗﺮﮐﯿﺐ اﮐﺴﯿﺪ ﻧﯿﺘﺮﯾﮏو  اﮐﺴﯿﺪ ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ، 6-اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦ: اﻧﺪ ﮐﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد داده ﺷﺪه
ﻫﺎ در  ﻫﺎ اﺳﺖ، ﻧﻘﺶ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ از آﻧﺠﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺑﯿﻤﺎري ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺗﺨﺮﯾﺐ ﻧﻮرون [201].ﺷﻮﻧﺪ ﻣﯽ -A ﻓﺘﻮﺋﯿﻦ
در ﺣﺎل  ان-آﺳﺘﯿﻼس ﭘﺎرﺗﺎتو  ﺗﺎﺋﻮ، ﻫﺎي ﻋﺼﺒﯽ ﻧﺎوكﻫﺎي ﻋﺼﺒﯽ ﻧﻈﯿﺮ  ﻧﺸﺎن دادن از دﺳﺖ رﻓﺘﻦ ﺑﺎﻓﺖ
ﺗﻮاﻧﻨﺪ  از ﻃﺮف دﯾﮕﺮ ﻣﺤﻘﻘﺎن ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﻧﺸﺎﻧﮕﺮﻫﺎي زﯾﺴﺘﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﻣﯽ [201].ﺑﺎﺷﻨﺪ ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪن ﻣﯽ
ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ در  [201].دﻫﻨﺪ دﻫﻨﺪ و ﭼﻪ ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﭘﺎﺳﺦ ﻧﻤﯽ ﺗﺸﺨﯿﺺ دﻫﻨﺪ ﭼﻪ ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﺑﻪ داروﻫﺎ ﭘﺎﺳﺦ ﻣﯽ
( TEP( )ﭘﯽ اي ﺗﯽ)ﮐﻪ ﺑﻪ اﺧﺘﺼﺎر  ﺑﺮش ﻧﮕﺎري ﺑﺎ ﮔﺴﯿﻞ ﭘﻮزﯾﺘﺮونﻧﻈﯿﺮ  ﺗﺼﻮﯾﺮﺑﺮداري ﻋﺼﺒﯽﻫﺎي  ﺷﯿﻮه
اﻣﯿﺪﻫﺎﯾﯽ را ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﻬﺘﺮ ( ام آر آي)ﯾﺎ ﻫﻤﺎن  ﺗﺼﻮﯾﺮﺑﺮداري ﺗﺸﺪﯾﺪ ﻣﻐﻨﺎﻃﯿﺴﯽﺷﻮد ﯾﺎ  ﺧﻮاﻧﺪه ﻣﯽ
ﻫﺎﯾﯽ د  اﻧﺪ، اﮔﺮﭼﻪ ﻣﻮﺛﺮ واﻗﻊ ﺷﺪن ﭼﻨﯿﻦ ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﻫﺎي ﭘﯿﺶ ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻓﺮاﻫﻢ آورده ﺑﯿﻤﺎري و ﭘﯿﺸﺒﯿﻨﯽ
ام آرآي ﻻزم ﺑﻪ ذﮐﺮ اﺳﺖ  در ﺧﺼﻮص ﺷﯿﻮه[59].ﺑﯿﻨﺠﺎﻣﺪ رﻋﺮﺻﻪ ﭘﺰﺷﮑﯽ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﭼﻨﺪﯾﻦ دﻫﻪ ﺑﻪ ﻃﻮل
ﺗﻮان از آﻧﻬﺎ در  ﻧﺪ و ﻣﯽا اﻧﺪ در ﻣﺤﯿﻂ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎﺗﯽ ﻣﻔﯿﺪ ﺑﻮده ﮐﻪ ﭼﻨﺪﯾﻦ ﺷﯿﻮه وﺟﻮد دارﻧﺪ ﮐﻪ ﻧﺸﺎن داده
، و ﺗﺎﻧﺴﻮر اﻧﺘﺸﺎر، اﻧﺘﻘﺎل ﻣﻐﻨﺎﻃﯿﺴﯽﻫﺎﯾﯽ ﻧﻈﯿﺮ ﺗﻮاﻟﯽ اﺣﯿﺎي واروﻧﮕﯽ دوﮔﺎﻧﻪ،  ﻋﺮﺻﻪ ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺑﻬﺮه ﺑﺮد، ﺷﯿﻮه
ﻫﺎي ﻓﻌﻠﯽ  اس ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺷﯿﻮه ﻫﺎ ﺑﺮاي ﺑﯿﻤﺎري ام اﯾﻦ ﺷﯿﻮه [301].ﺗﺼﻮﯾﺮﺑﺮداري ﺗﺸﺪﯾﺪ ﻣﻐﻨﺎﻃﯿﺴﯽ ﻋﻤﻠﮑﺮدي
ﻫﺎي ﻣﻌﯿﺎري  ﺑﺎﺷﻨﺪ، اﻣﺎ ﻫﻨﻮز ﻓﺎﻗﺪ اﺳﺘﺎﻧﺪاردﻫﺎي ﻗﻮاﻧﯿﻦ دﺳﺖ ﯾﺎﺑﯽ و ﺑﻮﺟﻮد آوردن ارزش ﻣﻔﺼﻞ ﺗﺮ ﻣﯽ
ﺑﺎﺷﻨﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ  ﺑﺎﺷﻨﺪ ﮐﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻮاد ﺣﺎﺟﺐ ﻣﯽ ﻫﺎي دﯾﮕﺮي در ﺣﺎل ﺑﻮﺟﻮد آﻣﺪن ﻣﯽ ﺷﯿﻮه [301].ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﯽ
ﺟﺎﻧﺒﯽ، ﺗﻮرم، ﯾﺎ اﺧﺘﻼل ﻋﻤﻠﮑﺮدي ﻧﻮروﻧﯽ را اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي  ﻣﺎﮐﺮوﻓﺎژﻫﺎيﻣﻮاد ﻗﺎدرﻧﺪ ﻣﯿﺰان ﺳﻄﻮح 
ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺗﻌﯿﯿﻦ  ﮐﻨﻨﺪ و ﻣﯽ ازه ﮔﯿﺮي ﻣﯽﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ رﺳﻮﺑﺎت آﻫﻦ را در ﺑﺪن اﻧﺪ و ﺷﯿﻮه [301]ﮐﻨﻨﺪ،
ﺑﻪ  ﻫﺎي ﭘﺮﺗﻮي ردﯾﺎبﻫﻤﭽﻨﯿﻦ  [301].ﮐﻨﻨﺪه اﯾﻦ وﯾﮋﮔﯽ در ام اس، ﯾﺎ ﺧﻮن رﺳﺎﻧﯽ ﺑﻪ ﻣﻐﺰ اﯾﻔﺎي ﻧﻘﺶ ﮐﻨﻨﺪ
ﮐﺎر رﻓﺘﻪ در ﺑﺮش ﻧﮕﺎري ﺑﺎ ﮔﺴﯿﻞ ﭘﻮزﯾﺘﺮون ﯾﺎ ﻫﻤﺎن ﭘﯽ اي ﺗﯽ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻧﺸﺎﻧﮕﺮﻫﺎي 
، ﯾﺎ رﻣﯿﻠﯿﻨﺎﺳﯿﻮن آﭘﻮﭘﺘﻮزﯾﺲﻧﻈﯿﺮ ﺗﻮرم ﻣﻐﺰي، آﺳﯿﺐ ﺷﻨﺎﺳﯽ ﻏﺸﺎي ﻣﻐﺰي،  ﻓﺮاﯾﻨﺪﻫﺎي ﺗﻐﯿﯿﺮ داﺷﺪه ﺷﺪه
  [401].اﯾﻔﺎي ﻧﻘﺶ ﮐﻨﻨﺪ
٥٢
  
  ﻧﺨﺎﻋﯽ ﻣﺰﻣﻦ- ﻫﺎي ورﯾﺪي ﻣﻐﺰي ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ
ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ  اس رگ اﯾﻨﮕﻮﻧﻪ ﺑﯿﺎن داﺷﺖ ﮐﻪ در ﺑﯿﻤﺎري ام ﭘﺎﺋﻮﻟﻮ زاﻣﺒﻮﻧﯽ، ﺟﺮاح ﻋﺮوق ﺑﻪ ﻧﺎم 8002در ﺳﺎل 
 ﻧﺨﺎﻋﯽ ﻣﺰﻣﻦ-ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ورﯾﺪي ﻣﻐﺰيوي ﺑﻪ اﯾﻦ ﭘﺪﯾﺪه ﺑﺎ ﻧﺎم . ﺷﻮﻧﺪ ﮐﻨﻨﺪ ﺑﺎرﯾﮏ ﻣﯽ ﺧﻮن ﻣﻐﺰ را ﺗﺨﻠﯽ ﻣﯽ
اس در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺧﻮد  اﯾﻦ ﺟﺮاح در ﻫﻤﻪ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ام. اﺷﺎره ﮐﺮد( IVSCC( )ﺳﯽ ﺳﯽ اس وي آي)ﯾﺎ 
اﻧﺠﺎم داده، و ﭘﺲ از آن در ﺗﻠﻮﯾﺰون ﺑﺮاي اﺻﻼح  ﻋﻤﻞ ﺟﺮاﺣﯽاﯾﻦ ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ را ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮐﺮد، و ﺑﺮ روي آﻧﻬﺎ 
 [501].از ﺷﺮﮐﺖ ﮐﻨﻨﺪﮔﺎن در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻬﺒﻮد ﯾﺎﻓﺘﻨﺪ ٪37ﻧﺎﻣﯿﺪ و ادﻋﺎ داﺷﺖ ﮐﻪ  "روش آزادﺳﺎزي"آن را 
. ام اس، ﺑﻮﯾﮋه در ﮐﺎﻧﺎدا، را در ﺗﻠﻮﯾﺰﯾﻮن ﺑﻪ ﺧﻮد ﺟﻠﺐ ﮐﺮد ﻧﻈﺮﯾﻪ وي ﺗﻮﺟﻪ ﺑﺴﯿﺎري از ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ
ﻫﺎي ﻓﻌﻠﯽ  از اﻧﺠﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت او ﻧﻪ ﻏﯿﺮ ﻣﻨﻄﻘﯽ ﺑﻮده اﺳﺖ و ﻧﻪ ﮐﻨﺘﺮل ﺷﺪه، و از آﻧﺠﺎﯾﯽ ﮐﻪ داده[601].
ﻫﺎ در ﺧﺼﻮص ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت وي  ﻨﻨﺪ، ﻧﮕﺮاﻧﯽﮐ ﻫﺎي وي در ﺧﺼﻮص ﻋﻠﺖ اﺻﻠﯽ ﺑﯿﻤﺎري را ﺗﺎﯾﯿﺪ ﻧﻤﯽ ﻓﺮﺿﻪ
ﺎﺑﻪ از ﺳﻮي دﯾﮕﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﯿﺸﺘﺮ در اﯾﻦ ﺧﺼﻮص ﯾﺎ ﻗﺎدر ﺑﻪ ﯾﺎﻓﺘﻦ راﺑﻄﻪ ﻣﺸ[701].اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ
ﮐﻪ  [801]ﻫﺎي آﻧﻬﺎ در ﺧﺼﻮص ﻋﻠﺖ اﺻﻠﯽ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﺴﯿﺎر ﺿﻌﯿﻒ ﺗﺮ ﺑﻮده اﺳﺖ، اﻧﺪ و ﯾﺎ اﯾﻨﮑﻪ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻧﺒﻮده
ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ  "ﺷﯿﻮه آزادﺳﺎزي" [901].ﻓﺮﺿﯿﻪ وي ﺑﻪ ﺷﺪت ﻣﺨﺎﻟﻔﺖ ﺑﻪ ﻋﻤﻞ ﺑﯿﺎﯾﺪ ﻫﻤﯿﻦ اﻣﺮ ﺑﺎﻋﺚ ﺷﺪه ﺗﺎ ﺑﺎ
ﻗﻊ ﺷﺪن ﺟﺎن اﻓﺮاد را ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ ﺑﻪ ﻫﺎي ﺧﻄﺮﻧﺎك ﺷﺪه و ﯾﺎ ﺑﺪون اﺛﺒﺎت ﻣﻔﯿﺪ وا اﯾﻨﮑﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري
ﻨﻬﺎد اس ﭘﯿﺸ ﺑﺮاي درﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎري ام 3102از اﯾﻦ رو در ﺳﺎل  [701].ﺷﺪت ﻣﻮرد اﻧﺘﻘﺎد ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ
در ﺣﺎل اﻧﺠﺎم ( IVSCC( )ﺳﯽ ﺳﯽ اس وي آي)ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﯽ ﻓﺮﺿﯿﻪ  [011].ﺷﻮد ﻧﻤﯽ
  [111].ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﯽ
  ﺗﻐﺬﯾﻪ
ﻧﻤﮏ  ﻣﺼﺮف ﺑﯿﺶ از ﺣﺪاﻧﺠﺎم ﺷﺪ، داﻧﺸﻤﻨﺪان ﺑﻪ اﯾﻦ ﻧﺘﯿﺠﻪ رﺳﯿﺪﻧﺪ ﮐﻪ  3102در ﭘﮋوﻫﺸﯽ ﮐﻪ در ﺳﺎل 
ﻣﺎﻧﻨﺪ ام اس  ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﺧﻮد اﯾﻤﻨﯽو اﯾﺠﺎد  ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ ﺑﺪنﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ اﺧﺘﻼل در  رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽدر 
٦٢
HTﺑﻪ ﻋﺒﺎرت دﯾﮕﺮ ﻣﺼﺮف ﺑﺎﻻي ﻧﻤﮏ ﺑﺎﻋﺚ ﻓﻌﺎل ﺳﺎزي و ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺑﯿﺶ از ﺣﺪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ. در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎﺷﺪ
ﺑﺸﻤﺎر ﻣﯽ روﻧﺪ ﮐﻪ در ﺑﺮاﻧﮕﯿﺨﺘﻦ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ  Tﻣﯽ ﮔﺮدد ﮐﻪ ﻧﻮﻋﯽ از ﮐﻤﮏ ﮐﻨﻨﺪه ﻫﺎي ﺳﻠﻮل  71
اﻣﺎ ﺑﺎاﯾﻦ وﺟﻮد ﯾﺎﻓﺘﻦ ﻋﺎﻣﻞ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﮐﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺑﯿﺶ از ﺣﺪ . ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ 71-nikuelretni
ﻫﺎي ﻣﺮﺳﻮم ﻣﯽ ﺷﻮد ﺗﺎ ﺣﺪي ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﺎﻧﺪه ﮐﻪ ﻋﻠﺖ اﯾﻦ اﻣﺮ اﯾﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ در روش  71 HT
دﺳﺘﺨﻮش ﺗﻐﯿﯿﺮ و ﺻﺪﻣﻪ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ  ﺳﻠﻮل ﻫﺎآزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ ﺑﺮاي ﻓﻌﺎل ﺳﺎزي ﺳﻠﻮل ﻫﺎي اﯾﻤﻨﯽ اﻏﻠﺐ اﯾﻦ 
ﻘﯿﻘﺎﺗﯽ ﺑﺮ اﯾﻦ ﺑﺎورﻧﺪ ﮐﻪ ﻣﺼﺮف ﺑﺎ اﯾﻦ وﺟﻮد ﺗﯿﻢ ﺗﺤ. ﮐﻪ ﻫﻤﯿﻦ اﻣﺮ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺗﺤﻘﯿﻖ را ﻣﻮرد ﭘﺮﺳﺶ ﻗﺮار داده








ﮔﺎﻫﯽ ﻧﺎراﺣﺘﯿﻬﺎي . ﺷﻮد ﻫﺎﯾﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ در اﺛﺮ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﺷﺮاﯾﻂ ﻣﺤﯿﻄﯽ دﭼﺎر اﺧﺘﻼل ﻣﯽ ﺧﻮاب از اوﻟﯿﻦ ﭘﺪﯾﺪه
ﻫﺎ و ﻋﺪم ارﺿﺎء ﻧﯿﺎزﻫﺎي  ﻣﺤﯿﻄﯽ ﮐﻪ ﺑﺎﻋﺚ اﺿﻄﺮاب و ﺗﺸﻮﯾﺶ ﮐﻮدك ﺷﺪه ﯾﺎ ﻣﻮﺟﺐ ﻧﺎﮐﺎﻣﯽ ﺧﻮاﺳﺘﻪ
ﺑﺮاي ﺷﻨﺎﺧﺖ اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب ﻻزم اﺳﺖ . ﮐﻨﺪ ﮔﺮدد، ﺧﻮاب وي را ﻣﺨﺘﻞ و اﯾﺠﺎد اﺧﺘﻼل ﻣﯽ اﺳﺎﺳﯽ او ﻣﯽ
  .ب ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺗﻮﺿﯿﺢ داده ﺷﻮد ﺗﺎ ﺗﻔﺎوت آن ﺑﺎ اﺧﺘﻼل ﺧﻮاب ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدداﺑﺘﺪا ﺧﻮا
ﺷﻮد ﮐﻪ ﺑﺎ  ﭘﺬﯾﺮ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﺗﻌﺮﯾﻒ ﻣﯽ ﺣﺎﻟﺖ ﻣﻨﻈﻢ، ﺗﮑﺮارﺷﻮﻧﺪه و ﺑﻪ آﺳﺎﻧﯽ ﺑﺮﮔﺸﺖ: ﺧﻮاب ﻃﺒﯿﻌﯽ
ﻫﺎي ﺧﺎرﺟﯽ در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﺣﺎﻟﺖ ﺑﯿﺪاري  ﺣﺮﮐﺘﯽ ﻧﺴﺒﯽ و ﺑﺎﻻ رﻓﺘﻦ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ آﺳﺘﺎﻧﻪ واﮐﻨﺶ ﺑﻪ ﻣﺤﺮك ﺑﯽ
  .ﮔﺮدد ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽ
ﻫﺎي ﻓﻮق را در  ﺷﻮد ﮐﻪ ﻓﺮد ﯾﮑﯽ از وﯾﮋﮔﯽ ﺟﻪ ﺑﻪ ﺗﻌﺮﯾﻒ ﻓﻮق، اﺧﺘﻼل ﺧﻮاب ﺑﻪ ﻣﻮاردي ﮔﻔﺘﻪ ﻣﯽﺑﺎ ﺗﻮ
  .ﺧﻮاب ﻧﺸﺎن ﻧﺪاده و ﺑﻪ ﻧﺤﻮي وﺿﻌﯿﺖ ﻣﻨﻈﻢ و آﺳﺘﺎﻧﻪ واﮐﻨﺶ او دﭼﺎر ﺑﻪ ﻫﻢ ﺧﻮردﮔﯽ ﺷﺪه ﺑﺎﺷﺪ
  :اﺧﺘﻼﻻت ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺧﻮاب ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از
  ﺧﻮاﺑﯽ اﺧﺘﻼل ﺑﯽ
  (repyH redrosid ainmos)اﺧﺘﻼل ﭘﺮ ﺧﻮاﺑﯽ 
  (yspelocraN)ﭘﺮﺧﻮاﺑﯽ ﻣﻔﺮط ﯾﺎ ﻧﺎرﮐﻮﻟﭙﺴﯽ
  ( rorret thgin)زدﮔﯽ در ﺧﻮاب ﻫﺮاس ﯾﺎ وﺣﺸﺖ
  ( eramthgin)ﮐﺎﺑﻮﺳﻬﺎي ﺷﺒﺎﻧﻪ
  (gniklaw – peels)راه رﻓﺘﻦ در ﺧﻮاب 
  (msixurB)ﻓﺸﺮدن دﻧﺪاﻧﻬﺎ در ﺧﻮاب ﯾﺎ ﺑﺮوﮐﺴﯿﺴﻢ 
  (yuqolinmos)ﮔﻔﺘﺎر در ﺧﻮاب ﯾﺎ ﺳﻮﻣﻨﯿﻠﻮﮐﯽ 
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   ﺧﻮاﺑﯽ اﺧﺘﻼل ﺑﯽ
ﺧﻮاﺑﯽ ﮔﺎﻫﯽ در  ﻼل ، ﻓﺮد در ﻫﻨﮕﺎم ﺧﻮاب ﺑﻪ ﻣﺪت ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻗﺎدر ﺑﻪ ﺧﻮاﺑﯿﺪن ﻧﯿﺴﺖ ﮐﻪ اﯾﻦ ﺑﯽدر اﯾﻦ اﺧﺘ
ﺧﻮاﺑﯽ  ﮔﯿﺮد و ﻓﺮد ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺑﯽ اﺑﺘﺪاي ﺧﻮاب ﯾﺎ ﺑﯿﺪاري در ﻓﺎﺻﻠﻪ ﺷﺐ و ﯾﺎ ﮐﻮﺗﺎﻫﯽ ﻣﺪت ﺧﻮاب ﺻﻮرت ﻣﯽ
  .داراي اﺿﻄﺮاب ﺑﻮده و ﺑﺪون وﺟﻮد ﻋﺎﻣﻞ ﺑﯿﺮوﻧﯽ داراي دﻟﻮاﭘﺴﯽ اﺳﺖ
   ( repyH redrosid ainmos) اﺧﺘﻼل ﭘﺮ ﺧﻮاﺑﯽ 
ﺣﺘﯽ . زدن ﻫﺴﺘﻨﺪ اﯾﻨﮕﻮﻧﻪ ﮐﻮدﮐﺎن ﯾﮏ ﻣﯿﻞ داﺋﻤﯽ ﺑﺮاي ﺧﻮاﺑﯿﺪن دارﻧﺪ و ﻣﺮﺗﺐ در ﮐﻼس در ﺣﺎل ﭼﺮت
ﮔﺎﻫﯽ دﯾﺪه ﺷﺪه ﮐﻪ در ﻓﺎﺻﻠﻪ زﻣﺎﻧﯽ ﺑﯿﻦ دو ﮐﻼس ﺑﻪ ﺟﺎي آﻧﮑﻪ ﺑﻪ ﺣﯿﺎط ﺑﺮوﻧﺪ و ﺑﺎزي ﮐﻨﻨﺪ ﺗﺮﺟﯿﺢ 
ﮐﻨﻨﺪ ﮐﻪ ﺷﺐ راﺣﺖ و  ﻇﻬﺎر ﻣﯽدﻫﻨﺪ در ﮐﻼس ﺑﺨﻮاﺑﻨﺪو ﻫﻨﮕﺎم ﭘﺮﺳﺶ از ﭼﮕﻮﻧﮕﯽ ﺧﻮاب ﺷﺐ ، ا ﻣﯽ
در واﻗﻊ . ﺑﺮﻋﮑﺲ از ﺻﺒﺢ زود ﺑﯿﺪار ﺷﺪن ﮔﻠﻪ دارﻧﺪ . ﺧﻮاﺑﯽ دارﻧﺪ  ﺧﻮاﺑﻨﺪ و ﮐﻤﺘﺮ ﺷﮑﺎﯾﺖ از ﺑﯽ ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﯽ
ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻧﺰدﯾﮑﯽ . ﺻﻮرت ﻋﺎدت اﺳﺖ آﻧﻬﺎ ﻧﯿﺎز ﺑﻪ ﺧﻮاب ﺑﯿﺸﺘﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ دﯾﮕﺮان دارﻧﺪﮐﻪ اﻏﻠﺐ ﻫﻢ ﺑﻪ
ﺑﯿﻦ آن دوﺣﺘﻤﺎ ﻧﯿﺎز ﺑﻪ ﻧﻈﺮ رواﻧﭙﺰﺷﮏ اﺳﺖ و ﺗﻨﻬﺎ  ﺑﻌﻀﯽ از ﻋﻼﺋﻢ ﭘﺮﺧﻮاﺑﯽ ﺑﺎ ﻧﺎرﮐﻮﻟﭙﺴﯽ، ﺟﻬﺖ ﺗﺸﺨﯿﺺ
  .ﺗﻮان ﺗﮑﯿﻪ ﻧﻤﻮد ﺑﻪ ﻋﻼﺋﻢ اوﻟﯿﻪ ﻧﻤﯽ
   ( yspelocraN) ﭘﺮﺧﻮاﺑﯽ ﻣﻔﺮط ﯾﺎ ﻧﺎرﮐﻮﻟﭙﺴﯽ
ﺧﻮاﺑﯽ ﺷﺒﺎﻧﻪ ﻧﯿﺴﺖ و  آﻟﻮدﮔﯽ ﻣﻔﺮط و ﺷﺪﯾﺪ در ﻃﻮل روز اﺳﺖ ﮐﻪ ﻋﻠﺖ آن ﺑﯽ اﯾﻦ اﺧﺘﻼل ﺧﻮاب
ﻫﻮش ﺷﺪه اﺳﺖ و ﺑﺪن  ﮐﻨﻨﺪ او ﺑﯽ ﻓﯿﺎن ﺗﺼﻮر ﻣﯽرود ﮐﻪ اﻃﺮا آﻣﻮز، در اﯾﻦ ﻫﻨﮕﺎم ﭼﻨﺎن ﺑﻪ ﺧﻮاب ﻣﯽ داﻧﺶ
آﯾﺪ ﺑﻪ ﻃﻮرﯾﮑﻪ اﮔﺮ دﺳﺖ او را ﺑﻠﻨﺪ ﮐﻨﯿﻢ ، ﺑﺪون آﻧﮑﻪ ﺑﯿﺪار ﺷﻮد ﯾﺎ ﺣﺮﮐﺘﯽ ﻧﻤﺎﯾﺪ ،  ﺑﻪ ﺣﺎﻟﺖ ﻓﻠﺞ درﻣﯽ
دﻗﺖ ﺷﻮد ﮐﻪ ﺑﺎ ﺧﻮاﺑﻬﺎي ﺑﻌﺪ از ﺣﻤﻼت ﺻﺮﻋﯽ اﺷﺘﺒﺎه . اﻓﺘﺪ ﮐﻨﯿﻢ ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﻣﯽ وﻗﺘﯽ دﺳﺘﺶ را رﻫﺎ ﻣﯽ
ﻏﺎﻟﺒﺎ اﯾﻦ اﺧﺘﻼل . ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻧﻔﺮ دﭼﺎرآن ﻣﯽ 4ﺳﺖ و از ﻫﺮ ده ﻫﺰار ﻧﻔﺮ ﻓﻘﻂ ﻧﺸﻮد ﭼﻮن اﯾﻦ ﺧﻮاب ﺑﺴﯿﺎر ﻧﺎدر ا
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ﺧﻮاب رﻓﺘﻦ در ﺷﺐ و ﺑﯿﺪاري ﺿﻤﻦ ﺧﻮاب   ﺷﻮد و در ﺗﺎرﯾﺨﭽﻪ آﻧﻬﺎ زود ﺑﻪ در دوران ﻧﻮﺟﻮاﻧﯽ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽ
  .ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﯿﺺ آن ﺣﺘﻤﺎ ﻧﻈﺮ رواﻧﭙﺰﺷﮏ و ﻣﺘﺨﺼﺺ ﮐﻮدﮐﺎن ﻧﯿﺎز اﺳﺖ. ﺷﻮد ﺷﺐ، ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽ
   ( rorret thgin) ﮔﯽ در ﺧﻮابزد اﺧﺘﻼل ﻫﺮاس ﯾﺎ وﺣﺸﺖ
در اﯾﻦ اﺧﺘﻼل، ﮐﻮدك ﯾﺎ ﻧﻮﺟﻮان ﻧﺎﮔﻬﺎن ﺑﺎ وﺣﺸﺖ از ﺧﻮاب ﺑﺮﺧﻮاﺳﺘﻪ، دﯾﮕﺮان را ﺑﺎ ﺻﺪاي ﺧﻮد از ﺧﻮاب 
  .آورد ﮐﻨﺪ و ﭼﻨﺪ دﻗﯿﻘﻪ ﺑﻌﺪ ﺑﺎز ﺑﻪ ﺧﻮاب رﻓﺘﻪ و ﺻﺒﺢ ﻫﻢ ﭼﯿﺰي را ﺑﻪ ﯾﺎد ﻧﻤﯽ ﺑﯿﺪار ﻣﯽ
ﻣﺤﯿﻂ ﻧﺪارد و در رﺧﺘﺨﻮاب ﺧﻮد ﻧﺸﺴﺘﻪ واﻟﺪﯾﻦ ﻣﻌﻤﻮﻻ ﮐﻮدك را در ﺣﺎﻟﯿﮑﻪ آﮔﺎﻫﯽ و ﺷﻨﺎﺧﺘﯽ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ 
اﮔﺮ ﭼﻪ .ﯾﺎﺑﻨﺪ ﮐﺸﺪ و ﺑﻪ ﺷﺪت ﺗﺮﺳﯿﺪه اﺳﺖ، ﻣﯽ ﯾﺎ در ﺣﺎل ﺣﺮﮐﺖ در اﻃﺮاف اﻃﺎق در ﺣﺎﻟﯿﮑﻪ ﻓﺮﯾﺎد ﻣﯽ
ﺻﻮرت . ﮐﻮدك در اﯾﻦ ﺣﺎل ﺑﯿﺪار ﻧﯿﺴﺖ اﻣﺎ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﭼﺸﻤﺎن او ﺑﺎز ﺑﺎﺷﺪ و ﺑﻪ ﭼﯿﺰي ﺧﯿﺮه ﺷﺪه ﺑﺎﺷﺪ
دﻫﺪ، ﮔﺎﻫﯽ  ﻨﺪ و ﺣﺮﮐﺎﺗﯽ ﺗﮑﺮاري از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن ﻣﯽﮐﻮدك ﺑﻬﻢ رﯾﺨﺘﻪ، آﺷﻔﺘﻪ و ﻋﺮق ﮐﺮده اﺳﺖ، ﺗﻨﻔﺴﺶ ﺗ
ﮐﻨﺪ ﻣﻤﮑﻨﺴﺖ در اﻃﺮاف اﺗﺎق ﺑﺪود و ﻓﺮﯾﺎد ﺑﮑﺸﺪ ﮐﻪ  ﭘﻨﺎﻫﯽ ﻣﯽ ﮐﻮدك در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ ﺑﻪ ﺷﺪت اﺣﺴﺎس ﺑﯽ
  .ﭼﯿﺰي ﭘﺸﺖ ﺳﺮش و در ﺗﻌﻘﯿﺐ اوﺳﺖ
در اﯾﻦ ﺣﺎل ﮐﻮدك ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ واﻟﺪﯾﻦ ﭼﻨﮓ ﺑﺰﻧﺪ و از آﻧﺎن اﺳﺘﺪﻋﺎي ﮐﻤﮏ ﮐﻨﺪ اﮔﺮ ﭼﻪ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ 
ﮐﻨﺪ، ﻧﺎﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ  ﺑﺮﺧﯽ از ﻣﻮاﻗﻊ آﻧﺠﻪ ﮐﻮدك در اﯾﻦ ﺣﺎل ﺑﯿﺎن ﻣﯽ. ﺎﺿﺎي او را ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻧﺪﻫﻨﺪواﻟﺪﯾﻦ ﺗﻘ
ﺗﺎ زﻣﺎﻧﯽ ﮐﻪ او دﭼﺎر در ﻫﻨﮕﺎم ﺣﻤﻠﻪ ﻫﺮاس، اﮔﺮ ﺳﻌﯽ در آرام ﮐﺮدن ﮐﻮدك ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ، . ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ اﺳﺖ
ﺸﺖ ﻫﯿﺠﺎﻧﺎت ﺷﺪﯾﺪ اﺳﺖ ﻣﺘﺎﺳﻔﺎﻧﻪ اﯾﻦ ﺳﻌﯽ روي او اﺛﺮي ﻧﺪارد و ﮔﺎه ﺗﺎ ده دﻗﯿﻘﻪ ﺣﺎﻟﺖ اﺿﻄﺮاب و وﺣ
. دﻫﺪ ﻫﺎي ﺧﻮد را ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻧﻤﯽ داﻧﺪ در ﮐﺠﺎﺳﺖ و ﺟﻬﺖ اداﻣﻪ دارد اﮔﺮ او را از ﺧﻮاب ﺑﯿﺪار ﮐﻨﻨﺪ ﻧﻤﯽ
ﺗﺮ از ﮐﺎﺑﻮﺳﻬﺎي ﺷﺒﺎﻧﻪ اﺳﺖ و ﺑﺎﻋﺚ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ  آورﺗﺮ و ﺗﺮﺳﻨﺎك زدﮔﯽ ﺷﺒﺎﻧﻪ ﺑﺴﯿﺎر ﻫﺮاس ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ وﺣﺸﺖ
  .ﺷﻮد ﺑﯿﺸﺘﺮ اﻋﺼﺎب ﺧﻮدﮐﺎر ﻣﯽ
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ﺳﺎﻟﮕﯽ اﺳﺖ  21ﺗﺎ  4ﺷﺮوع اﯾﻦ اﺧﺘﻼل ﺑﯿﻦ . ﻫﺪ ﻣﯽ دﻗﯿﻘﻪ ﺑﻌﺪ از ﺧﻮاب رخ 002ﺗﺎ  03اﯾﻦ اﺧﺘﻼل ﺣﺪود 
در اﯾﻦ اﺧﺘﻼل، ﻧﺴﺒﺖ ﭘﺴﺮﻫﺎ ﺑﻪ دﺧﺘﺮﻫﺎ ﺑﯿﺸﺘﺮ اﺳﺖ، و در .ﯾﺎﺑﺪ و ﺑﻪ ﺗﺪرﯾﺞ ﺑﺎ ﺑﺎﻻ رﻓﺘﻦ ﺳﻦ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ
  .ﺑﺎﺷﻨﺪ درﺻﺪ ﮐﻮدﮐﺎن دﭼﺎر اﯾﻦ ﻣﺸﮑﻞ ﻣﯽ 4ﺣﺪود 
   :ﺳﺒﺐ ﺷﻨﺎﺳﯽ
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎي ﻣﺆﺛﺮ در  داﻧﺸﻤﻨﺪاﻧﯽ ﭼﻮن ﺑﮏ واﯾﻦ ﻓﺸﺎر ﻫﯿﺠﺎﻧﺎت، ﺗﻬﯿﯿﺞ و ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺑﯿﺶ از ﺣﺪ را
زدﮔﯽ ﺷﺒﺎﻧﻪ در ﺑﯿﺸﺘﺮ در  دﻫﺪ ﮐﻪ اﺣﺘﻤﺎﻻ وﺣﺸﺖ ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻧﺸﺎن ﻣﯽ. اﻧﺪ اﯾﻦ ﻣﺴﺎﻟﻪ ﻣﻄﺮح ﮐﺮده
دار  ﮐﻮدﮐﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﺑﺴﯿﺎر ﺣﺴﺎس ﻫﺴﺘﻨﺪ ﯾﻌﻨﯽ ﮐﻮدﮐﺎﻧﯽ ﮐﻪ اﺣﺴﺎﺳﺎﺗﺸﺎن ﺑﻪ ﺳﺮﻋﺖ و ﺑﻪ ﺳﺎدﮔﯽ ﺟﺮﯾﺤﻪ
  .دﻫﺪ ﺷﻮد، رخ ﻣﯽ ﻣﯽ
زدﮔﯽ ﺷﺒﺎﻧﻪ در ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺑﺎر اﺿﺎﻓﯽ اﺿﻄﺮاب اﺳﺖ ﮐﻪ ﺗﻨﺸﻬﺎي  وﺣﺸﺖﻃﺮﻓﺪاران ﻧﻈﺮﯾﻪ رواﻧﮑﺎوي ﻣﻌﺘﻘﺪﻧﺪ ﮐﻪ 
  .ﮐﻨﺪ در ﺧﻼل ﺧﻮاب، ﻋﺒﻮر ﻣﯽ "ﻣﻦ"ﻧﺎﺷﯽ از آن از ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ دﻓﺎﻋﯽ 
آﻧﺎن وﺟﻮد ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ ﺑﺎﻻ در ﺑﯿﻦ . داﻧﻨﺪ ﮔﺮوﻫﯽ از داﻧﺸﻤﻨﺪان ﻧﯿﺰ رﯾﺸﻪ اﯾﻦ اﺧﺘﻼل را ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻣﯽ
اﺑﺘﻼي ﺑﺴﺘﮕﺎن اﯾﻦ ﮔﻮﻧﻪ ﮐﻮدﮐﺎن را ﺑﻪ دوﻗﻠﻮﻫﺎي ﯾﮑﺴﺎن را در اﯾﻦ ﺧﺼﻮص و ﻧﯿﺰ ﺑﺎﻻ ﺑﻮدن درﺻﺪ 
زدﮔﯽ ﺷﺒﺎﻧﻪ، ﺷﺐ ادراري، راه رﻓﺘﻦ در ﺧﻮاب، ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل، ﺑﻌﻨﻮان دﻟﯿﻞ  ﻣﺸﮑﻼﺗﯽ ﻧﻈﯿﺮ وﺣﺸﺖ
  .ﮐﻨﻨﺪ ادﻋﺎي ﺧﻮد ذﮐﺮ ﻣﯽ
ﺑﺮﺧﯽ از داﻧﺸﻤﻨﺪان ﻣﻌﺘﻘﺪﻧﺪ ﮐﻪ ﻋﺪم ﺑﻠﻮغ دﺳﺘﮕﺎه اﻋﺼﺎب ﻣﺮﮐﺰي ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﺎﻣﻞ ﻣﺆﺛﺮ در 
  .ﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪاﯾﻦ اﺧﺘﻼل ﺳﻬﻢ داﺷ
  ( eramthgin)ﮐﺎﺑﻮﺳﻬﺎي ﺷﺒﺎﻧﻪ
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در ﮐﺎﺑﻮﺳﻬﺎي ﺷﺒﺎﻧﻪ ﮐﻮدك از ﺧﻮاب ﺑﯿﺪار ﺷﺪه و ﮐﺎﻣﻼ از وﺿﻌﯿﺖ ﺧﻮد آﮔﺎه اﺳﺖ و ﺣﺎﻟﺖ ﻫﺬﯾﺎن و ﺗﻮﻫﻢ 
از ﻧﻈﺮ زﻣﺎﻧﯽ، ﮐﺎﺑﻮﺳﻬﺎي ﺷﺒﺎﻧﻪ ﻣﻌﻤﻮﻻ در ﻧﯿﻤﻪ دوم ﺷﺐ . ﻧﺪارد و ﻗﺎدر اﺳﺖ ﺧﻮاﺑﯽ را ﮐﻪ دﯾﺪه، ﺗﻌﺮﯾﻒ ﮐﻨﺪ
  .اﻓﺘﺪ دﮔﯽ ﺷﺒﺎﻧﻪ در ﺛﻠﺚ اول ﺧﻮاب اﺗﻔﺎق ﻣﯽز دﻫﺪ، در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ در وﺣﺸﺖ روي ﻣﯽ
   (gniklaw – peels)راه رﻓﺘﻦ در ﺧﻮاب 
در اﯾﻦ اﺧﺘﻼل ﻓﺮد رﺧﺘﺨﻮاب را ﺗﺮك . ﻣﺸﺨﺼﻪ اﯾﻦ ﮔﺮوه از ﮐﻮدﮐﺎن ﺗﮑﺮار ﻋﻤﻞ راه رﻓﺘﻦ در ﺧﻮاب اﺳﺖ
ﻪ اي ﺑ ﮐﻨﺪ ﺑﺪون آﻧﮑﻪ از ﻋﻤﻞ ﺧﻮد در ﺻﺒﺢ روز ﺑﻌﺪ ﺧﺎﻃﺮه ﮐﺮده و در اﻃﺮاف ﺧﻮد ﺷﺮوع ﺑﻪ ﻗﺪم زدن ﻣﯽ
ﺷﻮد و از ﭼﻨﺪ دﻗﯿﻘﻪ ﺗﺎ  دﻗﯿﻘﻪ ﺑﻌﺪ از ﺷﺮوع ﺧﻮاب آﻏﺎز ﻣﯽ 002ﺗﺎ  03اﯾﻦ واﻗﻌﻪ ﻣﻌﻤﻮﻻ . ﯾﺎد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
ﻋﻼوه ﺑﺮ راه . رود زﻧﺪ و راه ﻣﯽ ﻓﺮد از ﺟﺎي ﺧﻮد ﺑﻠﻨﺪ ﺷﺪه، ﻟﺤﺎف را ﮐﻨﺎر ﻣﯽ. ﮐﺸﺪ ﻧﯿﻢ ﺳﺎﻋﺖ ﻃﻮل ﻣﯽ
. ﻦ ﺑﻪ دﺳﺘﺸﻮﯾﯽ اﻧﺠﺎم دﻫﺪرﻓﺘﻦ، ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻓﻌﺎﻟﯿﺘﻬﺎﯾﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻟﺒﺎس ﭘﻮﺷﯿﺪن، ﺑﺎز ﮐﺮدن در و ﯾﺎ رﻓﺘ
. رود ﮔﺮدد و دوﺑﺎره ﺑﻪ ﺧﻮاب ﻣﯽ ﮔﺎﻫﯽ ﻧﯿﺰ ﺷﺨﺺ ﻫﻨﻮز ﺑﻪ ﻣﺮﺣﻠﻪ راه رﻓﺘﻦ ﻧﺮﺳﯿﺪه، ﺑﻪ رﺧﺘﺨﻮاب ﺑﺮﻣﯽ
  .ﺗﻔﺎوت اﺳﺖ اﻋﺘﻨﺎ و ﺑﯽ زده دارد و ﺑﻪ ﻣﺤﺮﮐﻬﺎي ﻣﺤﯿﻂ ﺑﯽﺿﻤﻦ وﻗﻮع اﯾﻦ ﺣﺎﻟﺖ، ﺷﺨﺺ ﺣﺎﻟﺖ ﺑﻬﺖ 
ﺗﻮاﻧﺪ ﻫﻤﻪ ﺟﺎ را ﺑﺒﯿﻨﺪ و  د، وﻟﯽ ﻣﯽﺧﻮر ﻫﻢ ﻣﯽ ﻫﻨﮕﺎم راه رﻓﺘﻦ در ﺧﻮاب، ﺗﻌﺎدل ﺟﺴﻤﯽ ﺷﺨﺺ ﺗﺎﺣﺪي ﺑﻪ
اﻟﺒﺘﻪ اﯾﻦ اﻣﺮ ﺑﺪان ﻣﻌﻨﯽ ﻧﯿﺴﺖ ﮐﻪ ﻫﯿﭻ ﺧﻄﺮي او را ﺗﻬﺪﯾﺪ . راه ﺑﺮود، ﺑﺪون اﯾﻨﮑﻪ ﺑﻪ اﺷﯿﺎء ﺑﺮﺧﻮرد ﮐﻨﺪ 
ﮔﺎﻫﯽ ﺣﯿﻦ . ﻫﺎ ﺑﻪ ﭘﺎﯾﯿﻦ اﻓﺘﺪ ﮐﻨﺪ، در واﻗﻊ او ﺑﻪ آﺳﺎﻧﯽ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ زﻣﯿﻦ ﺑﺨﻮرد و ﯾﺎ از ﭘﻨﺠﺮه و ﭘﻠﻪ ﻧﻤﯽ
  .ﺷﻮد وﻟﯽ ﻫﯿﭻ ﭼﯿﺰي از آﻧﭽﻪ اﻧﺠﺎم داده اﺳﺖ ﺑﻪ ﯾﺎد ﻧﺪارد ﺪار ﻣﯽاﻧﺠﺎم اﯾﻦ اﻋﻤﺎل، ﺧﻮد ﺑﻪ ﺧﻮد ﺑﯿ
روﻧﺪ، ﻏﺎﻟﺒﺎ در ﮐﻮدﮐﯽ  ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻﻧﯽ ﮐﻪ در ﺧﻮاب راه ﻣﯽ. ﺳﺎﻟﮕﯽ اﺳﺖ 21ﺗﺎ  6ﺳﻦ ﺷﺮوع اﯾﻦ اﺧﺘﻼل ﺑﯿﻦ 
ﺳﺎﻟﮕﯽ ﻣﺠﺪدا ﻇﺎﻫﺮ  03ﺗﺎ  02رود و در ﺳﻨﯿﻦ  ﺷﻮﻧﺪ و اﻟﺒﺘﻪ ﺑﺮاي ﻣﺪﺗﯽ از ﺑﯿﻦ ﻣﯽ ﺑﻪ اﯾﻦ اﺧﺘﻼل دﭼﺎر ﻣﯽ
درﺻﺪ  51دﻫﻨﺪ و  درﺻﺪ ﮐﻮدﮐﺎن اﯾﻦ اﺧﺘﻼل را ﻧﺸﺎن ﻣﯽ 6ﺗﺎ  1ﻃﺒﻖ آﻣﺎر ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه ﺣﺪود . ﺷﻮد ﻣﯽ
  .و در ﭘﺴﺮﻫﺎ ﺑﯿﺸﺘﺮ از دﺧﺘﺮﻫﺎ راﯾﺞ اﺳﺖ.ﺷﻮﻧﺪ ﻧﯿﺰ ﮔﺎه ﺑﻪ ﮔﺎه ﺑﻪ آن دﭼﺎر ﻣﯽ
   (msixurB) ﻓﺸﺮدن دﻧﺪاﻧﻬﺎ در ﺧﻮاب ﯾﺎ ﺑﺮوﮐﺴﯿﺴﻢ 
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در . ﺸﺮدن دﻧﺪاﻧﻬﺎ در ﺧﻮاب اﺳﺖﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻫﻨﮕﺎم ﺧﻮاﺑﯿﺪن روي دﻫﺪ، ﻓ ﯾﮑﯽ دﯾﮕﺮ از ﭘﺪﯾﺪه
ﻓﺸﺮدن دﻧﺪاﻧﻬﺎ در ﺧﻮاب . ﻓﺸﺎرد ﺳﺎﯾﺪ ﯾﺎ ﻣﺤﮑﻢ آﻧﻬﺎ را ﺑﻪ ﻫﻢ ﻣﯽ اﯾﻦ ﺣﺎل ﮐﻮدك دﻧﺪاﻧﻬﺎﯾﺶ را ﺑﻪ ﻫﻢ ﻣﯽ
اﻣﺎ . ﺷﻮد درﺻﺪ اﻓﺮاد ﻃﺒﯿﻌﯽ دﯾﺪه ﻣﯽ 51ﺗﺎ  31در ﺑﯿﻦ ﮐﻮدﮐﺎن و اﻓﺮاد ﺑﺎﻟﻎ ﻧﺴﺒﺘﺎ ﺷﺎﯾﻊ اﺳﺖ ودر ﺣﺪود 
در ﺿﻤﻦ اﯾﻦ ﻋﻤﻞ ﺑﺮاي اﻃﺮاﻓﯿﺎن او ﺑﺴﯿﺎر . زﻧﺪ ﻓﺮد ﻟﻄﻤﻪ ﻣﯽ ﮔﺮدد ﮐﻪ ﺑﻪ دﻧﺪاﻧﻬﺎي ﮔﺎﻫﯽ آﻧﭽﻨﺎن ﺷﺪﯾﺪ ﻣﯽ
ﮔﺎﻫﯽ ﻋﻠﺖ ﻓﺸﺮدن دﻧﺪاﻧﻬﺎ در ﺧﻮاب اﺷﮑﺎﻟﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ در ﺟﻔﺖ ﺷﺪن . ﮐﻨﻨﺪه و آزاردﻫﻨﺪه اﺳﺖ ﻧﺎراﺣﺖ
ﮔﺎﻫﯽ ﻧﯿﺰ ﻋﻠﺖ آن اﺿﻄﺮاب و . ﺗﻮاﻧﺪ آن را درﻣﺎن ﮐﻨﺪ دﻧﺪاﻧﻬﺎ ﺑﻬﻢ وﺟﻮد دارد و در اﯾﻦ ﺣﺎل دﻧﺪاﻧﭙﺰﺷﮏ ﻣﯽ
  .ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻔﯿﺪ ﺑﺎﺷﺪ ﻪ روان درﻣﺎﻧﯽ ﻣﯽﺧﺸﻢ ﻓﺮوﺧﻮرده اﺳﺖ ﮐ
   (yuqolinmos)ﮔﻔﺘﺎر در ﺧﻮاب ﯾﺎ ﺳﻮﻣﻨﯿﻠﻮﮐﯽ 
ﮔﻔﺘﺎر در . ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻓﺸﺮدن دﻧﺪاﻧﻬﺎ در ﺧﻮاب، ﮔﻔﺘﺎر در ﺧﻮاب ﻧﯿﺰ ﺑﯿﻦ ﮐﻮدﮐﺎن و ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن ﮐﺎﻣﻼ ﺷﺎﯾﻊ اﺳﺖ
ﺧﻮاب ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺷﺎﻣﻞ ﭼﻨﺪ واژه ﺷﻮد ﮐﻪ ﻣﻌﻤﻮﻻ ﺗﺸﺨﯿﺺ آﻧﻬﺎ از ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ ﺑﺮاي ﻓﺮدي ﮐﻪ آﻧﻬﺎ را 
ﮔﻔﺘﺎر در . ﮔﺎﻫﯽ ﻧﯿﺰ ﮔﻔﺘﺎر در ﺧﻮاب ﺷﺎﻣﻞ ﺷﺮح ﺣﺎل زﻧﺪﮔﯽ ﻓﺮد و ﻋﻼﯾﻖ اوﺳﺖ. ﺷﻨﻮد، دﺷﻮار اﺳﺖ ﻣﯽ
ﮔﻔﺘﺎر در ﺧﻮاب اﮔﺮ ﺑﻪ . زدﮔﯽ ﺷﺒﺎﻧﻪ و راه رﻓﺘﻦ در ﺧﻮاب ﺗﻈﺎﻫﺮ ﮐﻨﺪ ﺧﻮاب ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ وﺣﺸﺖ
  .ﺗﻨﻬﺎﯾﯽ وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﻧﯿﺎزﻣﻨﺪ درﻣﺎن ﻧﯿﺴﺖ
  ﺗﺎرﯾﺨﭽﻪ اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب
م زﻧﺪﮔﯽ ﺧﻮد را ﺑﻪ ﺧﻮاب اﺧﺘﺼﺎص ﻣﯽ دﻫﺪ و ﺷﺎﯾﺪ ﻫﻤﯿﻦ ﻧﮑﺘﻪ ﺷﺮط ﻻزم ﺳﺮﻣﺎﯾﻪ ﻫﺮ اﻧﺴﺎن ﯾﮏ ﺳﻮ
ﺑﺮاﺳﺎس ﯾﮏ ﺗﻌﺮﯾﻒ ﻋﺎم، ﻣﯽ ﺗﻮان ﺧﻮاب را ﻣﻌﺮف زﯾﺴﺖ ﺷﻨﺎﺧﺘﯽ . ﮔﺬاري وي در دو ﺳﻮم دﯾﮕﺮ ﺑﺎﺷﺪ
ﺧﻮاﺑﺪﯾﺪه ﻫﺎ، ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮑﯽ از ﻣﻮﻟﻔﻪ : ﺗﺮﯾﻦ و رواﻧﺸﻨﺎﺧﺘﯽ ﺗﺮﯾﻦ ﺣﺎﻟﺖ ﮐﻨﺸﯽ ﻃﺒﯿﻌﺖ اﻧﺴﺎﻧﯽ ﺗﻠﻘﯽ ﮐﺮد
اب، ﺟﻨﺒﻪ رواﻧﯽ آن را ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻣﯽ دﻫﻨﺪ و اﻫﻤﯿﺖ ﺧﻮاب از زواﯾﻪ زﯾﺴﺖ ﺷﻨﺎﺧﺘﯽ ﻧﯿﺰ آﺷﮑﺎر ﻫﺎي اﺻﻠﯽ ﺧﻮ
ﺗﺎ زﻣﺎﻧﯽ ﻧﻪ ﭼﻨﺪان دور، ﺧﻮاب . اﺳﺖ، ﭼﺮا ﮐﻪ ﺑﻪ ﻣﻨﺰﻟﻪ ﺷﺮط ﻻزم ﺗﻌﺎدل و ﺗﻮازن ﺣﯿﺎﺗﯽ ﺑﻪ ﺷﻤﺎر ﻣﯽ رود
ﯿﺪاري ﻣﯽ ﮐﺮدﻧﺪ ﮐﻪ در ﺗﻀﺎد ﺑﺎ ﭘﺮ ﺟﻨﺐ و ﺟﻮﺷﯽ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺣﺎﻟﺖ ﺑ  را ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺣﺎﻟﺖ ﻓﻌﻞ ﭘﺬﯾﺮي ﺗﻠﻘﯽ
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اﻣﺮوزه ﻣﯽ داﻧﯿﻢ ﮐﻪ ﺧﻮاب ﯾﮏ روﯾﺪاد ﺧﺎص و ﻓﻌﺎل زﻧﺪﮔﯽ ارﮔﺎﻧﯿﮏ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺮاي ﺗﺤﻮل . ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﺮﻓﺖ
ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻧﯿﺮوﯾﯽ و ﺳﻮﺧﺖ و ﺳﺎزي ﺧﺎﺻﯽ ﮐﻪ در ﺧﻼل ﺧﻮاب در ﻫﻤﻪ . و ﺗﻌﺎدل آن ﮐﺎﻣﻼً ﺿﺮورت دارد
، ﺿﺮﯾﺐ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ و ﻣﻨﺎﺑﻊ. ﺳﻄﻮح ارﮔﺎﻧﯿﺰم ﺑﻪ وﻗﻮع ﻣﯽ ﭘﯿﻮﻧﺪد، ﻧﻘﺶ ﺗﺮﻣﯿﻢ ﮐﻨﻨﺪه آن را ﺗﻀﻤﯿﻦ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ
اﮔﺮ ﭼﻪ در ﻗﻠﻤﺮو ﺧﻮاب ﺑﺎ ﯾﮏ . ﭘﺘﺎﻧﺴﯿﻞ واﮐﻨﺶ ﭘﺬﯾﺮي ﺑﺨﺶ ﺑﯿﺪاري ﻣﺎ، از ﺧﻮاب ﺑﻪ دﺳﺖ ﻣﺲ آﯾﺪ
روﯾﺪاد ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ اي ﻣﻮاﺟﻪ ﻫﺴﺘﯿﻢ اﻣﺎ درك ﺑﻬﺘﺮ ﻣﺮاﺣﻞ روي آورد ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﯾﻦ ﻗﻠﻤﺮو ﺗﺤﻠﯿﻞ آن، 
ﻦ در ﻋﺼﺮ ﺑﺎﺳﺘﺎن ﺑﻪ از زﻣﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﮔﺎﻟﯽ ﯾ. ﺑﺮرﺳﯽ ﭼﻬﺎر ﭼﻮب ﺗﺎرﯾﺨﯽ و زﯾﺴﺖ ﺷﻨﺎﺧﺘﯽ آن اﺳﺖ  ﻣﺴﺘﻠﺰم
وﺟﻮد ﺑﯽ ﻧﻈﻤﯽ ﻫﺎي ﺗﻨﻔﺴﯽ و ﻗﻠﺒﯽ در ﺧﻼل ﺧﻮاب اﺷﺎره ﮐﺮد ﺗﺎ ﻋﻬﺪ ﻣﺘﺨﺼﺼﺎن ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي در ﻗﺮن 
ﻫﺠﺪﻫﻢ، ﺑﻪ ﺟﺰ ﺗﻮﺟﻬﻪ ﺑﻪ ﺗﺠﻠﯿﺎت ﻋﻼﯾﻢ ﭼﺸﻢ در ﻫﻠﻪ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺧﻮاب وﺳﻂ ﻓﻮﻧﺘﺎﻧﺎ، ﺑﻪ ﻫﯿﭻ ﮔﻮﻧﻪ 
ﮋﮔﯿﻬﺎي ﺧﻮاب ﺑﺎ ﺟﻨﺒﻪ ﻫﺎي در ﻗﺮن ﻧﻮزدﻫﻢ، واﺑﺴﺘﮕﯽ وﯾ. ﭘﺪﯾﺪه ﺗﺎزه اي در اﯾﻦ ﻗﻠﻤﺮو، دﺳﺖ ﻧﯿﺎﻓﺘﻨﺪ
رواﻧﯽ و ﺧﻮاﺑﺪﯾﺪه ﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﻮري ﺑﺮ ﺟﺴﺘﻪ ﺷﺪ و ﮔﺮوه دو ﺳﻦ ﻧﯿﺲ ﻧﯿﺰ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﺸﺎﻫﺪات و دﻗﯿﻘﯽ ﮐﻪ 
اﯾﻦ دو ﻣﻮﻟﻒ ژ، . ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺟﻨﺒﻪ ﺷﺨﺼﯽ داﺷﺘﻨﺪ، ﺑﻪ ﮔﻮﻧﻪ اي ﺑﺪﯾﻊ در ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ، ﻣﺸﺎرﮐﺖ ﮐﺮد
  . رﺳﯽ ﻗﺮار دادﻧﺪﻧﺨﺴﺘﯿﻦ ﮐﺴﺎﻧﯽ ﺑﻮدﻧﺪ ﮐﻪ زﻣﯿﻨﻪ ﺗﺼﺎوﯾﺮ ﻧﯿﻤﻪ ﺧﻮاب را ﻣﻮرد ﺑﺮ
از ﻧﺨﺴﺘﯿﻦ ﺳﺎﻟﻬﺎي ﻗﺮن ﺣﺎﺿﺮ، ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺤﻘﻘﺎﻧﯽ ﭼﻮن ﻟﻬﺮﻣﯿﺖ، ﭘﯿﻪ رون و دﯾﮕﺮان ﭘﮋوﻫﺸﻬﺎي 
اﯾﻦ ﻣﺤﻘﻘﺎﻧﯽ، ﺗﺄﺛﯿﺮ ﺧﻮاب ﺑﺮ ارﮔﺎﻧﯿﺰم و ﺳﺎزﻣﺎﻧﻬﺎي ﻧﻈﺎم . ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ واﻗﻌﯽ در ﻗﻠﻤﺮو ﺧﻮاب آﻏﺎز ﺷﺪﻧﺪ
اﻣﺎم ﺑﺮرﺳﯽ دﻗﯿﻖ . دﻧﺪﻧﺒﺎﺗﯽ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﺎزﺗﺎﺑﻬﺎي اﯾﻦ ﻧﻈﺎم در ﺧﻼل ﺧﻮاب را ﺗﻮﺻﯿﻒ ﮐﺮ –ﻋﺼﺒﯽ 
ﻣﻮج ﻧﻤﺎي › ﻋﻼﻣﺘﻬﺎي اﻟﮑﺘﺮﯾﮑﯽ ﻓﻌﺎﻟﯿﺘﻬﺎي ﮐﺮﺗﮑﯽ، ﻣﺴﺘﻠﺰم دﺳﺘﯿﺎﺑﯽ ﺑﻪ ﻓﻦ ﺟﺪﯾﺪي ﺑﻮد، ﻓﻨﯽ ﮐﻪ ﺑﺎ ﮐﺸﻒ
ﺑﺮ اﺳﺎس اﺳﺘﻘﺮار اﻟﮑﺘﺮو . ﻣﻐﺰ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪ و راه را ﺑﺮ ﭘﮋوﻫﺸﻬﺎي ﮔﺴﻨﺮده ﺗﺮ و ﮐﺎوﯾﺪه ﺗﺮ ﮔﺸﻮد‹ اﻟﮑﺘﺮﯾﮑﯽ
ي آورد ﺗﺠﺮﺑﯽ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آن، وارد ﻋﺼﺮ ﻋﻠﻤﯽ ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي، ﻣﻌﻠﻮﻣﺎت ﺳﻨﺘﯽ درﺑﺎره ﺧﻮاب دﮔﺮﮔﻮن ﺷﺪ، رو
ﺧﻮد ﮔﺮدﯾﺪ، ﺗﺤﻠﯿﻞ و ﺳﻨﺠﺶ در اﯾﻦ ﻗﻠﻤﺮو از ﺳﻄﺢ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺨﺼﯽ ﻓﺮاﺗﺮ رﻓﺖ و ﺑﻪ ﺟﻬﺸﯽ ﻋﻈﯿﻢ دﺳﺖ 
  . ﯾﺎﻓﺖ
  :ﺗﻌﺮﯾﻒ اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب
٤٣
ﮔﺎﻫﯽ ﺧﻮاب روي ﻧﻤﯽ دﻫﺪ ﯾﺎ در زﻣﺎن ﻧﺎﻣﻨﺎﺳﺒﯽ روي ﻣﯽ دﻫﺪ ﯾﺎ اﯾﻨﮑﻪ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ آرام ﺑﺨﺶ ﻧﻤﯽ رﺳﺪ ﮐﻪ › 
  . ‹ﺧﻮاب ﻣﯽ ﻧﺎﻣﯿﻢ آن را اﺧﺘﻼل 
اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب را اﻧﻮاﻋﯽ ﺗﻌﺮﯾﻒ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ ﮐﻪ از ﯾﮏ اﺧﺘﻼل رواﻧﯽ دﯾﮕﺮ، اﺧﺘﻼل  RT-VI-MSDدر › 
  . ‹ﺑﯿﺪاري ﺣﺎﺻﻞ ﻣﯽ ﮔﺮدﻧﺪ -ﺟﺴﻤﯽ ﺑﺎ ﻣﻮاد ﻧﺎﺷﯽ ﻧﻤﯽ ﺷﻮﻧﺪ ﺑﻠﮑﻪ از ﻣﮑﺎﻧﯿﺰم ﻧﺎﻫﻨﺠﺎر ﺧﻮاب
ﻢ اﺳﺖ ﺧﻮب ﺧﻮاﺑﯿﺪن ﺑﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﻞ ﺗﻌﺮﯾﻒ دﻗﯿﻖ و ﺟﺎﻣﻌﯽ از اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب وﺟﻮد ﻧﺪارد، اﻣﺎ آﻧﭽﻪ ﻣﺴﻠ
در ﺧﻼل ﺧﻮاب اﺳﺖ . اﻧﺪازه ﺧﻮب ﺧﻮردن و ﺧﻮب ﻫﻀﻢ ﮐﺮدن ﺑﺮاي ﺳﻼﻣﺖ ﺟﺴﻤﺎﻧﯽ و رواﻧﯽ اﻫﻤﯿﺖ دارد
ﺧﻮاب از ارﮔﺎﻧﯿﺰم ﻋﻠﯿﻪ . ﮐﻪ ارﮔﺎﻧﯿﺰم، اﻧﺮژي ﺧﻮد را ﺗﺮﻣﯿﻢ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ و ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻋﺼﺒﯽ اﺣﯿﺎ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ
 - ﻘﻂ ﯾﮏ ﺑﺨﺶ ﻋﺼﺒﯽﺑﺎ اﯾﻦ وﺟﻮد، ﺧﻮاب ﻓ. ﺗﻨﻮدي ﺣﻤﺎﯾﺖ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ - ﺧﺴﺘﮕﯽ ﻣﻔﺮط و ﻓﺰون
از ﻟﺤﺎظ رواﻧﺸﻨﺎﺳﯽ، ﺗﺄﺛﯿﺮ ﺗﺮﻣﯿﻢ ﮐﻨﻨﺪه آن ﺑﻪ اﻧﺪازه اي اﺳﺖ ﮐﻪ اﺷﺨﺎص ﺗﻨﯿﺪه و . ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﻧﯿﺴﺖ
رواﻧﯽ ﮐﻮدك و  - ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ در ﻋﻠﺖ ﺷﻨﺎﺳﯽ ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎي ﻋﺼﺒﯽ. ﻋﺼﺒﯽ را ﺑﺎ ﺧﻮاﺑﺎﻧﯿﺪن درﻣﺎن ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ
  . ﺑﺰرﮔﺴﺎل در ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﻮاﻗﻊ ﺑﺎ ﺑﯽ ﺧﻮاب ﯾﯿﺎ ﮐﻢ ﺧﻮاﺑﯽ ﻣﻮاﺟﻪ ﻣﯽ ﺷﻮﯾﻢ
  :ﻋﻼﺋﻢ ﻋﻤﺪه اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب
ﺳﺎﻋﺖ ﻣﯽ ﺧﻮاﺑﻨﺪ، ﺑﺮﺧﯽ  01ﺗﺎ  9ﺑﺴﯿﺎري از ﻣﺮدم ﭘﺮ ﺧﻮاب ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺷﺒﻬﺎ : ﻧﯿﺎز اﻓﺮاد ﺑﻪ ﺧﻮاب ﻣﺘﻐﯿﺮ اﺳﺖ
ﮔﻔﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ اﻓﺮاد . ﻧﯿﺰ ﮐﻢ ﺧﻮاﺑﻨﺪ، اﻣﺎ ﻃﻮل ﺧﻮاب ﻫﻤﯿﺸﻪ ﺑﺎ ﯾﮏ اﺧﺘﻼل ﺧﻮاب ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ ﻧﺪارد
ﭼﻬﺎر ﻋﻼﻣﺖ ﻋﻤﺪه . ﺗﻮﺿﯿﺢ ﻧﺎﻣﻌﻠﻮم ﺑﺎﻗﯽ ﻣﺎﻧﺪه اﺳﺖ ﮐﻢ ﺧﻮاب اﺣﺘﻤﺎﻻً دﭼﺎر ﺑﯿﻤﺎري ﺗﻮام ﻫﺴﺘﻨﺪ، اﻣﺎ اﯾﻦ
و آﺷﻔﺘﮕﯽ ( ﻧﺎﺑﻬﻨﺠﺎري ﺧﻮاب)  ﺳﻮﻣﻨﯿﺎﺑﯿﺨﻮاﺑﯽ، ﭘﺮﺧﻮاﺑﯽ، ﭘﺎرا: ﻣﺸﺨﺺ ﮐﻨﻨﺪه اﮐﺜﺮ اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب اﺳﺖ
  . ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﺧﻮاب ﺑﯿﺪاري، اﯾﻦ ﻋﻼﺋﻢ ﻏﺎﻟﺒﺎً ﻫﻤﭙﻮﺷﯽ دارﻧﺪ
  :ﺑﯿﺨﻮاﺑﯽ* 
  . «ﺑﯿﺨﻮاﺑﯽ ﻋﺒﺎرﺗﺴﺖ از اﺷﮑﺎل در ﺷﺮوع ﯾﺎ دوام ﺧﻮاب» 
٥٣
ﻣﺎ ﻧﻤﯽ ﺗﻮاﻧﯿﻢ ﺑﯽ ﺧﻮاﺑﯽ را ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻔﯿﺪ، ﺑﺮ ﺣﺴﺐ . اﺑﯽ ﺷﺎﯾﻊ ﺗﺮﯾﻦ ﻧﻮع ﺷﮑﺎﯾﺖ از ﺧﻮاب اﺳﺖﺑﯿﺨﻮ
ﺳﺎﻋﺖ ﺧﻮاب اﺣﺴﺎس ﻣﯽ  6ﺑﺮﺧﯽ اﻓﺮاد ﻫﺮ ﺷﺐ ﺑﻌﺪ از ﮐﻤﺘﺮ از . ﺗﻌﺪاد ﺳﺎﻋﺖ ﻫﺎي ﺧﻮاب ﺗﻌﺮﯾﻒ ﮐﻨﯿﻢ
ﯽ ﺳﺎﻋﺖ ﺧﻮاب اﺣﺴﺎس ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ ﮐﻪ اﺳﺘﺮاﺣﺖ ﮐﺎﻓ 9ﮐﻨﻨﺪ ﮐﻪ ﮐﺎﻣﻼً اﺳﺘﺮاﺣﺖ ﮐﺮده اﻧﺪ، ﺳﺎﯾﺮﯾﻦ ﺑﻌﺪ از 
ﺷﮑﺎﯾﺖ از ﺑﯽ ﺧﻮاﺑﯽ اﺷﺎره دارد ﺑﻪ اﯾﻦ ﮐﻪ ﻓﺮد روز ﺑﻌﺪ اﺣﺴﺎس ﻣﯽ ﮐﻨﺪ ﮐﻪ ﺧﻮب اﺳﺘﺮاﺣﺖ . ﻧﮑﺮده اﻧﺪ
ﻃﺒﻖ اﯾﻦ ﺗﻌﺮﯾﻒ، ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً ﯾﮏ ﺳﻮم ﺗﻤﺎم ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن ﮔﺎﻫﯽ دﭼﺎر ﺑﯽ ﺧﻮاﺑﯽ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ و ﻧﺰدﯾﮏ . ﻧﮑﺮده اﺳﺖ
اﺧﺘﻼﻟﻬﺎي  اﻏﻠﺐ ﮐﺴﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﺑﯽ ﺧﻮاﺑﯽ ﺟﺪي دارﻧﺪ ﺑﻪ. ﺑﻪ ﯾﮏ دﻫﻢ ﺑﯽ ﺧﻮاﺑﯽ ﺟﺪي ﯾﺎ ﻣﺰﻣﻦ دارﻧﺪ
ﮔﺎﻫﯽ اﻓﺮاد ﺑﻪ دﻟﯿﻞ . ﺟﺴﻤﺎﻧﯽ ﯾﺎ روان ﺷﻨﺎﺧﺘﯽ، ﻣﺎﻧﻨﺪ اﺧﺘﻼل ﻫﺎي اﺿﻄﺮاﺑﯽ ﯾﺎ اﻓﺴﺮدﮔﯽ ﻧﯿﺰ ﻣﺒﺘﻼ ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﺳﺮ و ﺻﺪا، ﻧﮕﺮاﻧﯽ ﻫﺎ، ﺳﻮء ﻫﺎﺿﻤﻪ، دﻣﺎي آزارﻧﺪه، اﺳﺘﻔﺎده از اﻟﮑﻞ ﯾﺎ ﮐﺎﻓﺌﯿﻦ و ﻣﺴﺎﯾﻞ ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن دﯾﮕﺮ 
    .ﻣﺸﮑﻞ ﺧﻮاﺑﯿﺪن دارﻧﺪ
  :ﭘﺮﺧﻮاﺑﯽ
ﺷﺒﺎﻧﻪ ﻃﻮﻻﻧﯽ، اﺷﮑﺎل در ﺣﻔﻆ ﺣﺎﻟﺖ ﻫﺸﯿﺎري در ﺧﻼل روز، دوره ﻫﺎي  ﺧﻮاب آﻟﻮدﮔﯽ ﻣﻔﺮط، ﺑﺎ ﺧﻮاب»
    .«ﺧﻮاب ﻧﺎﺧﻮاﺳﺘﻪ در روز ﺗﻈﺎﻫﺮ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ
را ﺑﺎﯾﺪ ﺑﺮاي ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮔﺬاﺷﺖ ﮐﻪ از ﻣﯿﻞ داﺋﻢ ﺑﻪ ﺧﻮاب و اﺳﺘﻌﺪاد ﻗﺎﺑﻞ اﺛﺒﺎت « ﺧﻮاب آﻟﻮدﮔﯽ»اﺻﻼح 
ﺧﻮاب ﻫﺴﺘﻨﺪ، و ﻗﺎدر ﺑﻪ ﺑﯿﺪار آﺷﮑﺎر ﺑﺮاي ﺧﻮاب ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﯽ در ﺣﺎل ﺑﯿﺪاري ﺷﮑﺎﯾﺖ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ، دﭼﺎر ﺣﻤﻼت 
ﺷﺎﯾﻊ ﺗﺮﯾﻦ ﺣﺎﻻت ﺑﻪ وﺟﻮد . ﺷﮑﺎﯾﺖ از ﭘﺮﺧﻮاﺑﯽ ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﯽ ﺧﻮاﺑﯽ ﺷﯿﻮع ﮐﻤﺘﺮي دارد. ﻣﺎﻧﺪن ﻧﯿﺴﺘﻨﺪ
آورﻧﺪه ﺧﻮاب آﻟﻮدﮔﯽ ﻣﻔﺮط، ﮐﻪ ﺷﺪت آن ﻫﺎ ﺑﺮاي ارزﯾﺎﺑﯽ و ﻧﻮار ﻧﮕﺎري در ﻣﺮاﮐﺰ ﺧﺎص اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب 
  .ﮐﺎﻓﯽ ﺑﻮده اﺳﺖ، ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از آﭘﻨﻪ ﺧﻮاب و ﻧﺎرﮐﻮﻟﭙﺴﯽ
ﺑﯿﺪاري، ﻣﺸﺨﺺ ﺑﺎ دﺷﻮاري در ﺑﯿﺪار  -ﭘﺮ ﺧﻮاب ﮔﺬرا و ﻣﻮﻗﻌﯿﺘﯽ ﻋﺒﺎرﺗﺴﺖ از اﺧﺘﻼل اﻟﮕﻮي ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺧﻮاب
ﻣﺎﻧﺪن و ﻣﯿﻞ ﺑﻪ ﻣﺎﻧﺪن ﻃﻮﻻﻧﯽ در رﺧﺘﺨﻮاب ﯾﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻫﺮ ﻓﺮﺻﺖ ﮐﻮﺗﻪ ﺑﺮاي رﻓﺘﻦ ﺑﻪ رﺧﺘﺨﻮاب ﺑﻪ 
٦٣
زﻧﺪﮔﯽ، ﺗﻌﺎرض ﯾﺎ  اﯾﻦ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﯽ در واﮐﻨﺶ ﺑﻪ ﯾﮏ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻣﻬﻢ و ﻣﺸﺨﺺ. ﻣﻨﻈﻮر ﭼﺮت زدن
    .ﻓﻘﺪان ﭘﺪﯾﺪ ﻣﯽ آﯾﺪ
  :ﺳﻮﻣﻨﯿﺎﭘﺎرا
از ﻃﺮﯾﻖ ﭘﺪﯾﺪار ﺷﺪن وﻗﺎﯾﻊ رﻓﺘﺎري ﯾﺎ ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﻧﺎﺑﻬﻨﺠﺎري در  ﺳﻮﻣﻨﯿﺎﻧﺎﺑﻬﻨﺠﺎري ﺧﻮاب ﯾﺎ ﻫﻤﺎن ﭘﺎرا
    .ﺑﯿﺪاري، ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽ ﺷﻮد -راﺑﻄﻪ ﺑﺎ ﺧﻮاب، ﻣﺮاﺣﻞ ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺧﻮاب ﯾﺎ ﻓﻮاﺻﻞ ﺧﻮاب
ﺳﺖ ﮐﻪ ﻧﺎﮔﻬﺎن در ﺿﻤﻦ ﺧﻮاب ﭘﺪﯾﺪ آﻣﺪه ﯾﺎ در آﺳﺘﺎﻧﻪ ﺑﯿﻦ ﯾﮏ ﭘﺪﯾﺪه ﻏﯿﺮ ﻋﺎدي و ﻧﺎﺧﻮﺷﺎﯾﻨﺪ ا ﺳﻮﻣﻨﯿﺎﭘﺎرا
ﺧﻮاب روي داده و ﻟﺬا ﺧﻮاب ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ  4ﯾﺎ  3ﻫﺎ در ﻣﺮاﺣﻞ ﺳﻮﻣﻨﯿﺎاﮐﺜﺮ ﭘﺎرا. ﺧﻮاب و ﺑﯿﺪاري روي ﻣﯽ دﻫﺪ
    .آورده ﻧﻤﯽ ﺷﻮﻧﺪ
  :ﺑﯿﺪاري -اﺧﺘﻼل ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﺧﻮاب
ﻋﻼﻣﺖ . ﻄﻠﻮب ﻣﺮﺑﻮط اﺳﺖﺑﯿﺪاري ﺑﻪ ﺟﺎﺑﻪ ﺟﺎﺋﯽ ﺧﻮاب از دوره ﺷﺒﺎﻧﻪ روزي ﻣ -آﺷﻔﺘﮕﯽ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﺧﻮاب
ﻣﺸﺘﺮك اﯾﻦ اﺧﺘﻼﻻت ﻧﺎﺗﻮاﻧﯽ ﺑﯿﻤﺎر در ﺑﻪ ﺧﻮاب رﻓﺘﻦ در زﻣﺎن دﻟﺨﻮاه اﺳﺖ، ﻫﺮ ﭼﻨﺪ در ﺳﺎﯾﺮ ﻣﻮاﻗﻊ ﻣﯽ 
ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻗﺎدر ﺑﻪ ﺑﯿﺪاري ﮐﺎﻣﻞ در زﻣﺎن دﻟﺨﻮاه ﻧﺒﻮده، اﻣﺎ در ﺳﺎﯾﺮ ﻣﻮاﻗﻊ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﮐﺎﻣﻼً . ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﺨﻮاﺑﻨﺪ
ﻋﻤﻼً ﺷﮑﺎﯾﺖ اوﻟﯿﻪ . ﺑﯽ ﺧﻮاﺑﯽ ﯾﺎ ﺧﻮاب آﻟﻮدﮔﯽ اﯾﺠﺎد ﻧﻤﯽ ﮐﻨﻨﺪاﯾﻦ اﺧﺘﻼﻻت دﻗﯿﻘﺎً . ﺑﯿﺪار و ﻫﺸﯿﺎر ﺑﺎﺷﻨﺪ
. ﺑﯿﻤﺎر از ﺑﯽ ﺧﻮاﺑﯽ ﯾﺎ ﺧﻮاب آﻟﻮدﮔﯽ اﺳﺖ و ﻧﺎﺗﻮاﻧﯽ ﻫﺎي ﻓﻮق اﻟﺬﮐﺮ ﻓﻘﻂ ﺑﺎ ﭘﺮﺳﺶ دﻗﯿﻖ آﺷﮑﺎر ﻣﯽ ﮔﺮدد
ﭘﺮﺳﺶ . ﺑﯿﺪاري را ﻣﯽ ﺗﻮان ﻋﺪم ﻫﻤﺎﻫﻨﮓ ﺑﯿﻦ رﻓﺘﺎرﻫﺎي ﺧﻮاب و ﺑﯿﺪار ﺗﻠﻘﯽ ﮐﺮد - آﺷﻔﺘﮕﯽ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﺧﻮاب
    .ﺸﺨﯿﺺ ﮔﺬاري ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﺧﺘﻼل ﺧﻮاب ﮐﻤﮏ ﮐﻨﻨﺪه اﺳﺖﺳﺎﺑﻘﻪ ﺧﻮاب در ﺗ
  :ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب
در راﺑﻄﻪ ﺑﺎ اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب ﺳﻪ ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي اراﺋﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﻔﺼﻠﺘﺮﯾﻦ ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب در 
اﻧﺠﻤﻦ اﺧﺘﻼﻻت ( DSCI)راﻫﻨﻤﺎي ﺗﺸﺨﯿﺺ و ﮐﺪ ﮔﺬاري : ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي ﺑﯿﻦ اﻟﻤﻠﻠﯽ اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب
٧٣
اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب را ﺑﻪ ﭼﻬﺎر ﻃﺒﻘﻪ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﮐﺮده اﺳﺖ؛ دﯾﺲ  DSCI. ﻮاب آﻣﺮﯾﮑﺎ اراﺋﻪ ﺷﺪه اﺳﺖﺧ
روان ﭘﺰﺷﮑﯽ و اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب  -ﻫﺎ، اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ اﺧﺘﻼﻻت ﻃﺒﯽﺳﻮﻣﻨﯿﺎﻫﺎ، ﭘﺎراﺳﻮﻣﻨﯿﺎ
    .ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﺷﺪه
ﺑﯿﻦ اﻟﻤﻠﻠﯽ ﺑﯿﻤﺎري  ﻣﺮور دوم ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ دﻫﻤﯿﻦ ﺑﺎزﻧﮕﺮي ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي آﻣﺎري
، ﻣﻮﻗﻮع اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب ﻓﻘﻂ اﻧﻮاع ﻏﯿﺮ ﻋﻀﻮي را در ﺑﺮ ﻣﯽ (01-DCI)ﻫﺎ و ﻣﺴﺎﺋﻞ ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ واﺑﺴﺘﻪ 
ﮐﻪ در آن ﻫﺎ آﺷﻔﺘﮕﯽ ﻫﺎي اﺳﺎﺳﯽ در )ﻫﺎ، اﺧﺘﻼﻻت رواﻧﺰاد ﺳﻮﻣﻨﯿﺎاﯾﻦ اﺧﺘﻼﻻت ﺑﻪ اﻧﻮاع دﯾﺲ . ﮔﯿﺮد
رﺧﺪادﻫﺎي دوره )ﻫﺎ ﺳﻮﻣﻨﯿﺎﻮد و ﭘﺎراﮐﻪ از ﻋﻠﻞ ﻫﯿﺠﺎﻧﯽ ﻧﺎﺷﯽ ﻣﯽ ﺷ( ﻣﻘﺪار، ﮐﯿﻔﯿﺖ، ﯾﺎ زﻣﺎن ﺧﻮاب اﺳﺖ
ﻫﺎ ﻣﺸﺘﻤﻠﻨﺪ ﺑﺮ ﺑﯽ ﺧﻮاﺑﯽ، ﭘﺮ ﺳﻮﻣﻨﯿﺎدﯾﺲ . ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي ﺷﺪه اﻧﺪ( اي ﻧﺎﺑﻬﻨﺠﺎر ﮐﻪ در ﺧﻮاب روي ﻣﯽ دﻫﺪ
ﻫﺎ در ﮐﻮدﮐﯽ ﺑﻪ رﺷﺪ ﻣﺮﺑﻮﻃﻨﺪ، اﻧﻮاع ﺑﺰرﮔﺴﺎﻟﯽ روان ﺳﻮﻣﻨﯿﺎﭘﺎر. ﺑﯿﺪاري - ﺧﻮاب و اﺧﺘﻼل ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﺧﻮاﺑﯽ
اﺧﺘﻼﻻت ﺣﺮﮐﺘﯽ دوره اي در ﻃﺒﻘﺎت دﯾﮕﺮ . ﻮاب و ﮐﺎﺑﻮسزاده ﺑﻮده و ﻣﺸﺘﻤﻠﻨﺪ ﺑﺮ ﺧﻮاﺑﮕﺮدي، وﺣﺸﺖ ﺧ
    .ﻣﻮرد ﺑﺤﺚ ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ
ﻣﻮرد ﺳﻮم ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب ﭼﻬﺎرﻣﯿﻦ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ و آﻣﺎري اﻧﺠﻤﻦ رواﻧﭙﺰﺷﮑﯽ آﻣﺮﯾﮑﺎ 
ﺗﻐﯿﯿﺮاﺗﯽ ﺑﻪ ﺷﺮﺣﯽ ﮐﻪ در ﭘﯽ ﻣﯽ آﯾﺪ در آن ( MSD)اﺳﺖ ﮐﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﻮﻣﯿﻦ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ( VI-MSD)
  :دﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽ ﺷﻮ
ﻧﺨﺴﺖ آن ﮐﻪ ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي اﺧﺘﻼﻟﻬﺎي ﺧﻮاب در اﯾﻦ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ﺑﺎ ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي ﺑﯿﻦ اﻟﻤﻠﻠﯽ اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب 
ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ دارد؛ دوم، ﺑﻪ ﺟﺎي ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي اﺧﺘﻼﻟﻬﺎي ﺧﻮاب ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺸﺎﻧﻪ ﺷﻨﺎﺳﯽ، ﺑﺮ ﻣﺒﻨﺎي ﻋﻠﺖ ﺷﻨﺎﺳﯽ 
    .ﻗﺴﻤﺖ ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي ﮐﺮده اﺳﺖ 4ﻣﻔﺮوض، آﻧﻬﺎ را در 
  اﺧﺘﻼﻟﻬﺎي ﻧﺨﺴﺘﯿﻦ: ﻗﺴﻤﺖ اول
ﺧﺘﻼﻟﻬﺎي ﺧﻮاب ﻧﺨﺴﺘﯿﻦ ﯾﺎ ﻫﻤﺎن اوﻟﯿﻪ اﺧﺘﻼﻻﺗﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ در آﻧﻬﺎ ﻫﯿﭻ ﯾﮏ از ﺳﺒﺐ ﺷﻨﺎﺳﯿﻬﺎي ذﮐﺮ ا
اﺣﺘﻤﺎل ﻣﯽ رود . اﺧﺘﻼل رواﻧﯽ دﯾﮕﺮ، ﯾﮏ ﺣﺎﻟﺖ ﻃﺒﯽ ﻋﻤﻮﻣﯽ، ﯾﺎ ﯾﮏ ﻣﺎده ﻋﺎﻣﻞ اﺻﻠﯽ ﻧﯿﺴﺖ)ﺷﺪه ﯾﻌﻨﯽ، 
٨٣
ﮐﻨﻨﺪه ﺧﻮاب و  ﮐﻪ اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب اوﻟﯿﻪ از ﻧﺎﺑﻬﻨﺠﺎري ﻫﺎي درون زا در ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻤﻬﺎي زاﯾﻨﺪه ﯾﺎ ﺗﻨﻈﯿﻢ
    .ﺑﯿﺪاري ﺑﻪ وﺟﻮد آﻣﺪه و اﻏﻠﺐ از ﻃﺮﯾﻖ ﻋﻮاﻣﻞ ﺷﺮﻃﯽ ﺳﺎزي ﭘﯿﭽﯿﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد
ﺗﻘﺴﯿﻢ ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ ( ﺷﺒﻪ ﺧﻮاب) ﺳﻮﻣﻨﯿﺎاﯾﻦ اﺧﺘﻼل ﻋﻤﺪه ﺧﻮد ﺷﺎﻣﻞ دو ﻗﺴﻤﺖ ﻓﺮﻋﯽ ﻧﺎرﺳﺎ ﺧﻮاﺑﯿﻬﺎ و ﭘﺎر
  :اﯾﻦ دو ﮔﺮوه ﻧﯿﺰ ﺷﺎﻣﻞ اﺧﺘﻼﻻت ﻓﺮﻋﯽ دﯾﮕﺮ ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ ﺑﻪ ﺷﺮح ذﯾﻞ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
  اﺑﯿﻬﺎﻧﺎرﺳﺎ ﺧﻮ - اﻟﻒ
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ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﯽ ﺧﻮاﺑﯽ اوﻟﯿﻪ زﻣﺎﻧﯽ ﮔﺬاﺷﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ ﺷﮑﺎﯾﺖ ﻋﻤﻪ اﺷﮑﺎل در ﺷﺮوع و دوام ﺧﻮاب و ﻋﺪم 
اﺻﻄﻼح اوﻟﯿﻪ ﺑﻪ اﯾﻦ ﻣﻌﻨﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﯽ . اﺣﺴﺎس راﺣﺘﯽ ﭘﺲ از ﺧﻮاب، ﺣﺪاﻗﻞ ﺑﻪ ﻣﺪت ﯾﮏ ﻣﺎه اﺳﺖ
اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﺮاﻧﮕﯿﺨﺘﮕﯽ ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ و  .ﺧﻮاﺑﯽ ﺑﺪون راﺑﻄﻪ ﺑﺎ ﻋﻠﻞ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه ﺟﺴﻤﯽ و رواﻧﯽ ﭘﺪﯾﺪ ﻣﯽ آﯾﺪ
ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﻠﯽ، ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯽ ﺧﻮاﺑﯽ . رواﻧﺸﻨﺎﺧﺘﯽ و ﺷﺮﻃﯽ ﺷﺪن ﻣﻨﻔﯽ ﺑﺮاي ﺧﻮاب ﻏﺎﻟﺒﺎً وﺟﻮد دارد
ﻫﺮ ﭼﻪ ﺑﯿﻤﺎر ﺳﻌﯽ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﺨﻮاﺑﺪ، . اوﻟﯿﻪ ﺑﺎ ﺑﻪ دﺳﺖ آوردن ﺧﻮاب ﮐﻠﯽ اﺷﺘﻐﺎل ذﻫﻨﯽ دارﻧﺪ
    .رﻓﺘﻦ دﺷﻮارﺗﺮ ﻣﯽ ﺷﻮداﺣﺴﺎس ﻧﺎﮐﺎﻣﯽ و ﻧﺎراﺣﺘﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺷﺪه و ﺑﻪ ﺧﻮاب 
ﺑﯽ ﺧﻮاﺑﯽ ﻫﺎي اوﻟﯿﻪ اﺧﺘﻼل ﻫﺎﯾﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﻣﻌﻤﻮﻻً در ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن ﺟﻮان و ﻣﯿﺎﻧﺴﺎﻻن دﯾﺪه ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ اﻣﺎ 
% 04ﺗﺎ  03ﻓﺮاواﻧﯽ اﯾﻦ اﺧﺘﻼل را در ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن ﺑﯿﻦ . آﻏﺎز آﻧﻬﺎ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ از ﮐﻮدﮐﯽ و ﻧﻮﺟﻮاﻧﯽ ﻧﯿﺰ ﺑﺎﺷﺪ
ﻓﺮاواﻧﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮي ﺑﺮﺧﻮردار ﻣﯽ ﮔﺮدد و در زﻧﺎن ﺑﯿﺶ از  اﯾﻦ اﺧﺘﻼل ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻦ از. ﺗﺨﻤﯿﻦ زده اﻧﺪ
ﮔﺎﻫﯽ در ﺧﻼل ﭼﻨﺪ ﻣﺎه ﭘﺎﯾﺎن ﻣﯽ ﭘﺬﯾﺮد و ﮔﺎﻫﯽ : ﻃﻮل ﻣﺪت آن ﻣﺘﻐﯿﯿﺮ اﺳﺖ. ﻣﺮدان ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد
 -ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﺰﻣﻦ در ﻣﯽ آﯾﺪ و ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺳﺎﻟﻬﺎ ﺑﺎﻗﯽ ﺑﻤﺎﻧﺪ و ﮔﺎﻫﯽ ﻧﯿﺰ. ﭘﺲ از ﺑﺮوز ﺑﺘﺪرﯾﺞ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ
    .ﺟﻨﺒﻪ ﻧﻮﺳﺎﻧﯽ دارد –ﯿﺶ ﺗﻨﯿﺪﮔﯽ زاي زﻧﺪﮔﯽ ﺑﺮﺣﺴﺐ روﯾﺪادﻫﺎي ﮐﻢ و ﺑ
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ﭘﺮﺧﻮاﺑﯽ اوﻟﯿﻪ زﻣﺎﻧﯽ ﺗﺸﺨﯿﺺ ﮔﺬاﺷﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ ﻋﻠﺖ دﯾﮕﺮي ﺑﺮاي ﺧﻮاب آﻟﻮدﮔﯽ ﻣﻔﺮط ﮐﻪ ﺣﺪاﻗﻞ ﺑﻪ 
ﺑﻌﻀﯽ از ﻣﺮدم ﭘﺮ ﺧﻮاب ﻫﺴﺘﻨﺪ، ﮐﻪ ﻣﺜﻞ ﮐﻢ ﺧﻮاﺑﻬﺎ، در . ﻣﺪت ﯾﮏ ﻣﺎه روي ﻣﯽ دﻫﺪ، ﻧﻤﯽ ﺗﻮان ﯾﺎﻓﺖ
ﺠﺎر ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ ﺧﻮاب آﻧﻬﺎ، ﻫﺮ ﭼﻨﺪ ﻃﻮﻻﻧﯽ، اﻣﺎ از ﻧﻈﺮ ﺳﺎﺧﺘﺎر و ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي ﻣﺤﺪوده ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺑﻬﻨ
ﭼﻨﯿﻦ اﻟﮕﻮﯾﯽ ﺑﺪون ﺷﮑﺎﯾﺖ در ﻣﻮرد . ﺑﯿﺪاري ﻫﻢ ﻃﺒﯿﻌﯽ اﺳﺖ - ﺑﺎزده ﺧﻮاب و ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﺧﻮاب. ﻧﺮﻣﺎل اﺳﺖ
. ﮐﯿﻔﯿﺖ ﺧﻮاب، ﺧﻮاب آﻟﻮدﮔﯽ روزاﻧﻪ، ﯾﺎ ﻣﺸﮑﻼﺗﯽ در زﻣﯿﻨﻪ ﺧﻠﻖ، اﻧﮕﯿﺰش و ﻋﻤﻠﮑﺮد ﺿﻤﻦ ﺑﯿﺪاري اﺳﺖ
ﺑﻌﻀﯽ از ﻣﺮدم، ﺧﻮاب . اﺑﯽ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﯾﮏ اﻟﮕﻮي ﺗﻤﺎم ﻋﻤﺮ ﺑﺎﺷﺪ و ﻇﺎﻫﺮاً ﺑﺮوز ﺧﺎﻧﻮادﮔﯽ داردﭘﺮﺧﻮ
    .ﻣﺘﻐﯿﺮي دارﻧﺪ و در ﺑﻌﻀﯽ از ﻣﻮاﻗﻊ زﻧﺪﮔﯽ ﺧﻮد ﭘﺮ ﺧﻮاب ﻣﯽ ﮔﺮدﻧﺪ
ﻓﺰون ﺧﻮاﺑﯽ در ﻋﯿﻦ ﺣﺎل ﺑﺮاﺳﺎس ﺧﻮاب ﻣﻔﺮط ﺷﺒﺎﻧﻪ ﯾﺎ ﺧﻮاب آﻟﻮدﮔﯽ در ﺧﻼل روز ﻣﺘﻤﺎﯾﺰ ﻣﯽ ﺷﻮد و 
اﯾﻦ ﺧﻮاب آﻟﻮدﮔﯽ ﻣﻔﺮط دﺳﺖ ﮐﻢ ﯾﮏ ﻣﺎه ﻃﻮل ﻣﯽ ﮐﺸﺪ و . ﺘﺮ از ﺑﯽ ﺧﻮاﺑﻬﺎﺳﺖﻓﺮاواﻧﯽ آن ﺑﻪ ﻣﺮاﺗﺐ ﮐﻤ
ﻧﻪ ﺗﻨﻬﺎ ﺑﻪ درﻣﺎﻧﺪﮔﯽ ﻓﺮد ﻣﻨﺠﺮ ﻣﯽ ﺷﻮد ﺑﻠﮑﻪ اﻏﻠﺐ ﻧﺎرﺳﺎﮐﻨﺶ ورﯾﻬﺎي اﺟﺘﻤﺎﻋﯽ، ﺣﺮﻓﻪ اي ﯾﺎ ﻗﻠﻤﺮوﻫﺎي 
    .ﻣﻬﻢ در ﭘﯽ دارد
. ﺑﺮ ﺧﯿﺰدﺳﺎﻋﺖ اﺳﺖ و ﻓﺮد ﺑﻪ ﺳﺨﺘﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺻﺒﺤﻬﺎ از ﺧﻮاب   21ﺗﺎ  8ﻣﺪت ﻣﯿﺰان ﺧﻮاب ﺷﺒﺎﻧﻪ ﺑﯿﻦ 
ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﯽ را ﻧﺪارد، در ﺧﻼل ﺳﺎﻋﺎت ‹ ﺣﻤﻠﻪ› ﺧﻮاب آﻟﻮدﮔﯽ ﻣﻔﺮط ﮐﻪ ﺑﺘﺪرﯾﺞ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ و ﺟﻨﺒﻪ ي 
ﻃﺒﻖ . ﻣﻌﻤﻮل ﺑﯿﺪاري ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺧﻮاﺑﻬﺎي روزاﻧﻪ ارادي ﯾﺎ وﻫﻠﻪ ﻫﺎي ﻏﯿﺮ ارادي ﺧﻮاب ﻣﺘﺠﻠﯽ ﻣﯽ ﺷﻮد
ﺳﻪ روز داﺷﺘﻪ ﺣﺪاﻗﻞ   اﯾﻦ اﺧﺘﻼل اﮔﺮ ﺑﯿﻤﺎر دوره ﻫﺎي ﺧﻮاب آﻟﻮدﮔﯽ ﻣﻔﺮط ﺑﻄﻮلRT-VI -MSD
  . ﭼﻨﺪﯾﻦ ﺑﺎر در ﺳﺎل ﺣﺪاﻗﻞ ﺑﻪ ﻣﺪت دو ﺳﺎل روي ﻣﯽ دﻫﺪ ﺑﺎﯾﺪ ﻋﻮد ﮐﻨﻨﺪه ﮐﺪ ﮔﺬاري ﺷﻮد. ﺑﺎﺷﺪ
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ﻧﺎرﮐﻮﻟﭙﺴﯽ ﯾﺎ ﻫﻤﺎن ﺧﻮاب زدﮔﯽ ﻋﺒﺎرﺗﺴﺖ از ﺧﻮاب آﻟﻮدﮔﯽ ﻣﻔﺮط روزاﻧﻪ و ﺗﻈﺎﻫﺮات ﻏﯿﺮ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺧﻮاب › 
  . ‹ﻣﺎه روي ﻣﯽ دﻫﺪ 3ﮐﻪ روزاﻧﻪ، ﺣﺪاﻗﻞ ﺑﻪ ﻣﺪت MER
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ل ﺑﺎ ﺧﻮاب آﻟﻮدﮔﯽ ﺷﺪﯾﺪ در ﺳﺎﻋﺎت روز ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺣﻤﻠﻪ ﺧﻮاب ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ و ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ در اﯾﻦ اﺧﺘﻼ
  .ﻫﺮ ﺷﺮاﯾﻄﯽ اﺗﻔﺎق ﻣﯽ اﻓﺘﺪ و ﻣﻌﻤﻮﻻ ﭼﻨﺪ دﻗﯿﻘﻪ ﻃﻮل ﻣﯽ ﮐﺸﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﻮد
ﮔﺎﻫﯽ ﻧﺎرﮐﻮﻟﭙﺴﯽ ﺑﺎ ﮐﺎﻫﺶ ﺗﻨﻮد ﻋﻀﻼﻧﯽ و ﯾﺎ ﻓﻘﺪان ﺗﻨﻮد ﻋﻀﻼﻧﯽ ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ ﮐﻪ ﻓﺮد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﺮاي ﭼﻨﺪ 
ﮐﺎﺗﺎ ﯾﮑﺴﯽ، ﺧﻮاب ﻣﺘﻨﺎﻗﺾ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ اﻓﻠﺞ ) ﺑﺮ زﻣﯿﻦ ﻣﯽ اﻓﺘﺪ، وﻟﯽ ﮐﺎﻣﻼً ﻫﺸﯿﺎر اﺳﺖ ﺛﺎﻧﯿﻪ ﺗﺎ ﭼﻨﺪ دﻗﯿﻘﻪ 
ﺑﯿﻤﺎر ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﭼﻨﺪان ﺑﺎر در روز ﺑﻪ ﺧﻮاب ﻧﺎﺑﻬﻨﮕﺎم دﭼﺎر ﺷﻮد، ﺧﻮاب وي ﺑﻪ ﻃﻮر (. ﻋﻀﻼﻧﯽ اﺳﺖ
 اﮐﺜﺮ ﻣﺤﻘﻘﺎن ﻣﻌﺘﻘﺪﻧﺪ ﮐﻪ ﻧﺎرﻟﻮﮐﻮﻟﭙﺴﯽ در اﺛﺮ ﻧﺎﻫﻨﺠﺎري ﻣﻐﺰي. ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﯽ ﺑﺎ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻣﺘﻨﺎﻗﺾ ﺷﺮوع ﻣﯽ ﺷﻮد
اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ در آن ﻣﮑﺎﻧﯿﺰﻣﻬﺎي ﻋﺼﺒﯽ ﭘﺪﯾﺪ آورﻧﺪه ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺧﻮاب ﻣﺘﻨﺎﻗﺾ در زﻣﺎن ﻧﺎﻣﻨﺎﺳﺐ ﻓﻌﺎل 
اﺳﺘﻔﺎده از داروي آﻣﻔﺘﺎﻣﯿﻦ داﯾﻤﯽ و ﻣﯿﻦ ﺑﻪ دﺳﺘﻮر ﭘﺰﺷﮏ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ در ﺑﻬﺒﻮدي ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺆﺛﺮ . ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ
  . واﻗﻊ ﺷﻮد
ﯿﻘﻪ ﻃﻮل ﻣﯽ ﮐﺸﻨﺪ و ﺗﻈﺎﻫﺮات دﻗ 02ﺗﺎ  01ﺑﺎر روي ﻣﯿﺪﻫﻨﺪ و   6 ﺗﺎ 2اﯾﻦ ﺣﻤﻼت ﺑﻄﻮر ﺗﯿﭙﯿﮏ روزاﻧﻪ 
  .ﻣﺸﺘﻤﻠﻨﺪ ﺑﺮ ﺗﻮﻫﻤﺎت ﻫﯿﭙﻨﺎﮔﻮژﯾﮏ و ﻫﯿﭙﻨﻮﯾﺎﻣﭙﯿﮏ، ﮐﺎﺗﺎﭘﻠﮑﺴﯽ و ﻓﻠﺞ ﺧﻮاب MERﻏﯿﺮ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺧﻮاب 
ﻧﺎرﮐﻮﻟﭙﺴﯽ ﻧﻪ ﻧﻮﻋﯽ ﺻﺮع و ﻧﻪ اﺧﺘﻼل رواﻧﺰاد، ﺑﻠﮑﻪ ﻧﻮﻋﯽ ﻧﺎﻫﻨﺠﺎري ﺧﻔﯿﻒ ﻣﮑﺎﻧﯿﻢ ﻫﺎي ﺧﻮاب ﺳﻠﺴﻠﻪ 
ﻋﻼﻣﺖ آن ﺣﻤﻼت ﺧﻮاب اﺳﺖ، و ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ  MERاﻋﺼﺎب ﻣﺮﮐﺰي اﺳﺖ، ﺑﺨﺼﻮص ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﻬﺎري 
  . ﯾﻌﻨﯽ ﺑﯿﻤﺎر ﻧﻤﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺟﻠﻮي ﺧﻮاب ﺧﻮد را ﺑﮕﯿﺮد
ﺑﺮرﺳﯿﻬﺎي ﻫﻤﻪ ﮔﯿﺮي ﺷﻨﺎﺧﺘﯽ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﻨﺪ ﮐﻪ ﻓﺮاواﻧﯽ ﺧﻮاﺑﺰدﮔﯽ در زﻧﺎن و ﻣﺮدان ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺴﺎوي 
  . ﺳﺎﻟﮕﯽ ﺑﻨﺪرت ﺑﺮوز ﻣﯽ ﮐﻨﺪ 04اﺳﺖ و ﭘﺲ از % 61ﺗﺎ %2ﺑﯿﻦ 
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اب ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺗﻨﻔﺲ ﺑﺎ اﻧﻘﻄﺎع ﺧﻮاب ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺧﻮاب آﻟﻮدﮔﯽ ﺷﺪﯾﺪ ﯾﺎ ﺑﯿﺨﻮاﺑﯽ ﮐﻪ ﻧﺎﺷﯽ از اﺧﺘﻼل ﺧﻮ
  . آﺷﻔﺘﮕﯽ ﺗﻨﻔﺴﯽ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﺧﻮاب اﺳﺖ ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
١٤
ﺧﯿﻠﯽ از اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ وﻗﻔﻪ ﺗﻨﻔﺴﯽ . ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﻞ ﯾﮑﯽ از ﻋﻠﺖ ﻫﺎي ﺑﯽ ﺧﻮاﺑﯽ، وﻗﻔﻪ ﺗﻨﻔﺴﯽ در ﺧﻮاب اﺳﺖ
ﻃﻮﻻﻧﯽ ﺗﺮ ﻧﺘﻮاﻧﻨﺪ ﻧﻔﺲ ﺑﮑﺸﻨﺪ و ﺑﻌﺪ از ﺧﻮاب ﺑﯿﺪار ﺷﺪه و در ﺧﻮاب ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ ﻣﺪت ﻧﯿﻢ دﻗﯿﻘﻪ ﯾﺎ 
ﺑﺮاي ﺗﻨﻔﺲ ﺗﻘﻼ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ، وﻗﺘﯽ ﮐﻪ اﯾﻦ اﻓﺮاد ﺗﺮﺗﯿﺒﯽ ﻣﯽ دﻫﻨﺪ ﺗﺎ ﻫﻨﮕﺎم ﺧﻮاب ﻧﻔﺲ ﺑﮑﺸﻨﺪ وﻟﯽ ﮐﻤﺘﺮ از 
آﻧﻬﺎ در ﻃﻮل روز ﺑﻌﺪ، اﺣﺴﺎس ﺧﻮاب آﻟﻮدﮔﯽ ﮐﺮده و ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺳﺮ درد . ﻧﯿﻤﯽ از اﯾﻦ زﻣﺎن را ﺑﺨﻮاﺑﻨﺪ
  .داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ
ﺑﺮﺧﯽ ﻣﻮارد وﻗﻔﻪ ﺗﻨﻔﺴﯽ در ﺧﻮاب از ﻧﺎﻫﻨﺠﺎري ﻫﺎي ﻣﻐﺰ ﻧﺎﺷﯽ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ وﻟﯽ راﯾﺞ ﺗﺮ ﯾﻦ ﻋﻠﺖ ﮔﻮﭼﻪ 
ﺑﻪ  -ﻣﻌﻤﻮﻻً ﻣﺮدان ﻣﯿﺎﻧﺴﺎل -وﻗﺘﯽ ﮐﺴﯽ ﮐﻪ ﺷﮑﻢ ﺑﺴﯿﺎر ﺑﺰرﮔﯽ دارد. ﻣﺴﺪود ﺷﺪن ﻣﺠﺎري ﺗﻨﻔﺴﯽ اﺳﺖ
 .ﭘﺸﺖ ﻣﯽ ﺧﻮاﺑﻨﺪ، وزن ﺷﮑﻢ در ﻋﻀﻼت دﯾﺎﻓﺮاﮔﻢ ﮐﻪ ﻧﻔﺲ را ﮐﻨﺘﺮل ﻣﯽ ﮐﻨﺪ، اﺧﺘﻼل اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﺪ
درﺻﺪ در  3ﯾﺎ  2درﺻﺪ در زﻧﺎن ﺑﺰرﮔﺴﺎل،  4درﺻﺪ ﻣﺮدان ﺑﺰرﮔﺴﺎل،  8وﻗﻔﻪ ﺗﻨﻔﺴﯽ در ﺧﻮاب ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً در 
  . ﮐﻮدﮐﺎن ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ
، (دوره ﻫﺎي وﻗﻔﻪ ﺗﻨﻔﺴﯽ) اﺧﺘﻼل ﺧﻮاب ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺗﻨﻔﺴﯽ ﻧﺎﺑﻬﻨﺠﺎر ﻃﯽ ﺧﻮاب ﻣﺸﺘﻤﻞ اﺳﺖ ﺑﺮ آﭘﻨﻪ ﻫﺎ 
(. ح ﻧﺎﻫﻨﺠﺎر اﮐﺴﯿﮋن و دي اﮐﺴﯿﺪ ﮐﺮﺑﻦﺳﻄﻮ)، ﺗﻬﻮﯾﻪ ﮐﻢ (ﺗﻨﻔﺲ آﻫﺴﺘﻪ ﯾﺎ ﺳﻄﺤﯽ ﻧﺎﻫﻨﺠﺎر) ﺗﻨﮕﯽ ﻧﻔﺲ
اﻧﺴﺪادي، ﺳﻨﺪروم آﭘﻨﻪ ﺧﻮاب  -ﺳﻨﺪروم آﭘﻨﻪ ﺧﻮاب: ﺳﻪ ﻧﻮع اﺧﺘﻼل ﺧﻮاب ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻧﻔﺲ ذﮐﺮ ﺷﺪه اﺳﺖ
  . ﻣﺮﮐﺰﯾﻮ ﺳﻨﺪرم ﺗﻬﻮﯾﻪ ﮐﻢ ﺣﻔﺮه ﻫﺎي ﻣﺮﮐﺰي
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ﺖ ﮐﻪ در ﻧﺘﯿﺠﻪ ﻋﺪم وﯾﮋﮔﯽ اﺻﻠﯽ اﺧﺘﻼل آﻫﻨﮓ ﺧﻮاب ﺷﺒﺎﻧﻪ روزي، ﻗﻄﻊ ﻣﺪاوم ﯾﺎ ﻣﺘﻔﺎوت ﺧﻮاب اﺳ
ﺧﻮاب ﺧﺎص ﻫﺮ ﻓﺮد اﺳﺖ ﺑﺎ اﺟﺒﺎرﻫﺎي  -ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ ﺳﯿﺴﺘﻢ ﭼﺮﺧﻪ اي دروﻧﺰاد ﮐﻪ ﻣﺴﺌﻮل ﺗﻨﺎوب ﺑﯿﺪاري
  .ﺑﺮوﻧﯽ در ﻣﻮرد وﻗﺖ ﺧﻮاﺑﯿﺪن و ﻃﻮل ﻣﺪت ﺧﻮاب ﺑﻪ وﺟﻮد ﻣﯽ آﯾﺪ
ﺑﺮ ﺧﻼف دﯾﮕﺮ اﺧﺘﻼﻟﻬﺎي ﻧﺨﺴﺘﯿﻦ ﺧﻮاب، اﺧﺘﻼﻟﻬﺎي واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ رﯾﺘﻢ ﭼﺮﺧﻪ ﺧﻮاب ﺑﺎ ﻣﮑﺎﻧﯿﺰﻣﻬﺎي دروﻧﯽ 
اﻣﺎ ﻋﺪم ﻣﻄﺎﺑﻘﺘﯽ ﮐﮑﻪ ذﮐﺮ ﺷﺪ ﻣﻮﺟﺐ ﻣﯽ . ﭘﺪﯾﺪ آﯾﯽ ﺣﺎﻻت ﺧﻮاب و ﺑﯿﺪاري، واﺑﺴﺘﮕﯽ ﻧﺪارﻧﺪﻣﺴﺌﻮل 
٢٤
ﺷﻮد ﺗﺎ اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﯾﻦ اﺧﺘﻼﻻز اﯾﻨﮑﻪ در ﭘﺎره اي از ﺳﺎﻋﺎت روز دﭼﺎر ﺑﯿﺨﻮاﺑﯽ و در ﭘﺎره اي دﯾﮕﺮ از 
اﺟﺘﻤﺎﻋﯽ، ﺣﺮﻓﻪ  ﻣﻮاﻗﻊ دﭼﺎر ﺧﻮاب آﻟﻮدﮔﯽ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ، در رﻧﺞ ﺑﺎﺷﻨﺪ و ﯾﺎ ﻧﺎﺑﺴﺎﻣﺎﻧﻬﺎﯾﯽ ﮐﻪ در ﮐﻨﺶ وري
ﻇﺮﻓﯿﺖ ﺗﻄﺒﯿﻖ اﻓﺮاد . اي و ﯾﺎ در ﻗﻠﻤﺮوﻫﺎي دﯾﮕﺮ زﻧﺪﮔﯽ آﻧﻬﺎ ﺑﻪ وﺟﻮد ﻣﯽ آﯾﻨﺪ، اﺣﺴﺎس درﻣﺎﻧﺪﮔﯽ ﮐﻨﻨﺪ
  . ﺑﺎ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﭼﺮﺧﻪ ﺧﻮاب ﺑﺴﯿﺎر ﻣﺘﻔﺎوت اﺳﺖ
در ﻧﺘﯿﺠﻪ، ﺑﺴﯿﺎري از ﮐﺴﺎﻧﯽ ﮐﻪ واﺟﺪ ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻫﺎي اﺧﺘﻼل واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ رﯾﺘﻢ ﺧﻮاب ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻫﺮﮔﺰ ﺑﻪ ﻣﺮاﮐﺰ 
ﻨﻨﺪ و ﻧﺸﺎﻧﻪ ﺷﻨﺎﺳﯽ ﻧﯿﺰ در اﻏﻠﺐ ﻣﻮاﻗﻊ ﺑﺎ اﻧﺪازه اي وﺧﯿﻢ ﻧﯿﺴﺖ ﮐﻪ در ﭼﻬﺎرﭼﻮب ﺗﺨﺼﺼﯽ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻧﻤﯽ ﮐ
ﺿﻮاﺑﻂ ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ اﯾﻦ اﺧﺘﻼل ﻗﺮار ﮔﯿﺮد و ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺗﻨﻬﺎ اﻓﺮادي ﮐﻪ داراي ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻫﺎي وﺧﯿﻢ و ﭘﺎﯾﺪار ﻣﺎﻧﻨﺪ 
  . ﺑﻪ ﺧﻮاب رﻓﺘﻦ در ﺧﻼل ﮐﺎر ﯾﺎ در ﺣﯿﻦ راﻧﻨﺪﮔﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ از ﻣﺘﺨﺼﺼﺎن ﮐﻤﮏ ﻣﯽ ﻃﻠﺒﻨﺪ
  :ﺧﺘﻼل رﯾﺘﻢ ﭼﺮﺧﻪ ﺧﻮاب ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ ازاﻧﻮاع ﻓﺮﻋﯽ ا
اﻟﮕﻮي ﭘﺎﯾﺪار ﺗﺄﺧﯿﺮ در ﺷﺮوع ﺧﻮاب و ﺑﯿﺪاري دﯾﺮ ﻫﻨﮕﺎم، ﺑﺎ ﻧﺎﺗﻮاﻧﯽ در ﺑﻪ : ﻧﻮع ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺧﻮاب ﺗﺄﺧﯿﺮي* 
  .ﺧﻮاب رﻓﺘﻦ و ﺑﯿﺪار ﺷﺪن و در زﻣﺎن زودﺗﺮ ﻣﻄﻠﻮب
ﻪ ﭘﺲ از ﺧﻮاب آﻟﻮدﮔﯽ و ﺑﯿﺪاري در ﯾﮏ زﻣﺎن ﻧﺎﻣﻨﺎﺳﺐ از روز ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ وﻗﺖ ﻣﺤﻠﯽ، ﮐ: ﻧﻮع ﭘﺮواز زدﮔﯽ* 
  .ﻣﺴﺎﻓﺮت ﻣﮑﺮر در ﺑﯿﺶ از ﯾﮏ ﻣﻨﻄﻘﻪ زﻣﺎﻧﯽ، روي ﻣﯽ دﻫﺪ
ﺑﯽ ﺧﻮاﺑﯽ ﻃﯽ ﯾﮏ دوره اﺳﺎﺳﯽ ﺧﻮاب ﯾﺎ ﺧﻮاب آﻟﻮدﮔﯽ ﻣﻔﺮط در دوره ﺑﯿﺪاري اﺳﺎﺳﯽ : ﻧﻮع ﮐﺎر ﺷﯿﻔﺘﯽ* 
  . ﮐﻪ ﺑﺎ ﮐﺎر ﺷﯿﻔﺘﯽ ﺷﺐ ﯾﺎ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻣﮑﺮر ﮐﺎر ﺷﯿﻔﺘﯽ ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ
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ﺺ ﺷﺎﻣﻞ ﺑﯽ ﺧﻮاﺑﯿﻬﺎ، ﻓﺰون ﺧﻮاﺑﯿﻬﺎ ﯾﺎ اﺧﺘﻼﻟﻬﺎي ﭼﺮﺧﻪ اي ﺧﻮاب اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎ ﻣﻘﻮﻟﻪ ﻧﺎرﺳﺎﺧﻮﺑﯿﻬﺎي ﻧﺎﻣﺸﺨ
ﻣﻮاردي را ﮐﻪ در ﭘﯽ ﻣﯽ آﯾﻨﺪ ﻣﯽ ﺗﻮان ﺑﻪ ﻋﻨﻮان . ﺿﻮاﺑﻂ ﻫﯿﭻ ﯾﮏ از ﻧﺎرﺳﺎ ﺧﻮاﺑﯿﻬﺎي ﺧﺎص ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ ﻧﺪارﻧﺪ
  : ﻧﻤﻮﻧﻪ ذﮐﺮ ﮐﺮد
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ﺎ ﻣﺰاﺣﻤﺘﻬﺎي ﻣﮑﺮر ﺑﯿﺨﻮاﺑﯿﻬﺎ ﯾﺎ ﻓﺰون ﺧﻮاﺑﯿﻬﺎي ﻣﻌﻨﺎدار ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺤﯿﻄﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺻﺪا، ﻧﻮر ﯾ* 
  .ﻧﺴﺒﺖ داده ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ
  .ﺧﻮاب آﻟﻮدﮔﯽ ﻣﻔﺮط ﮐﻪ ﺑﺎ ﻣﺤﺮوﻣﯿﺖ داﯾﻢ از ﺧﻮاب ﻣﺮﺗﺒﻂ اﺳﺖ* 
درﯾﺎﻓﺘﻬﺎي ﺣﺴﯽ ﻧﺎراﺣﺖ ﮐﻨﻨﺪه اي ﮐﻪ ﻧﯿﺎز ﺷﺪﯾﺪ ﺑﻪ ﺣﺮﮐﺖ : ‹ ﺳﺎﻗﻬﺎي ﺑﯿﻘﺮار› ﻧﺸﺎﻧﮕﺎن اﯾﺪﯾﻮﭘﺎﺗﯿﮏ * 
ﺑﻪ ﺧﻮاب رﻓﺘﻦ آﻏﺎز ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ  اﯾﻦ درﯾﺎﻓﺘﻬﺎ ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺑﻪ ﻫﻨﮕﺎم ﺷﺐ و ﻗﺒﻞ از. دادن ﭘﺎﻫﺎ را ﺑﻪ وﺟﻮد ﻣﯽ آورﻧﺪ
ﻧﺎراﺣﺘﯽ از ﺳﺮ . و ﺑﺎ ﺣﺮﮐﺖ دادن ﭘﺎﻫﺎ و ﯾﺎ راه رﻓﺘﻦ ﻣﻮﻗﺘﺎً آراﻣﻦ ﻣﯽ ﮔﺮدﻧﺪ وﻟﯽ ﺳﺎﻗﻬﺎ ﺑﯽ ﺣﺮﮐﺖ ﻣﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ
  .ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد اﯾﻦ درﯾﺎﻓﺘﻬﺎي ﺣﺴﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺧﻮاب را ﺑﻪ ﺗﺄﺧﯿﺮ اﻧﺪازد ﯾﺎ ﻓﺮد را از ﺧﻮاب ﺑﯿﺪار ﮐﻨﻨﺪ
اﻋﻀﺎ، ﺣﺮﮐﺘﻬﺎي ﻣﮑﺮر و ﺑﺎ داﻣﻨﻪ ﮐﻮﺗﺎه و ﺿﻌﯿﻒ ﺑﺨﺼﻮص در ﻧﺸﺎﻧﮕﺎن اﯾﺪﯾﻮﭘﺎﺗﯿﮏ ﺣﺮﮐﺘﻬﺎي ادواري * 
  اﻧﺘﻬﺎي اﻋﻀﺎي زﯾﺮﯾﻦ
آن را ﺑﻪ ﯾﮏ   ﻣﻮﻗﻌﯿﺘﻬﺎﯾﯽ ﮐﻪ در آﻧﻬﺎ ﻣﺘﺨﺼﺺ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﻪ وﺟﻮد ﻧﺎرﺳﺎﺧﻮاﺑﯽ ﭘﯽ ﻣﯽ ﺑﺮد اﻣﺎ ﻧﻤﯽ ﺗﻮاﻧﺪ* 
  . ﺑﯿﺨﻮاﺑﯽ ﻧﺨﺴﺘﯿﻦ، ﯾﮏ ﻋﺎرﺿﻪ ﺟﺴﻤﺎﻧﯽ و ﺑﺎ ﻣﺼﺮف دارو رﺑﻂ دﻫﺪ
  :ﺷﺒﻪ ﺧﻮاب ﺳﻮﻣﻨﯿﺎﭘﺎرا -ب
اﺧﺘﻼﻟﻬﺎﯾﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﺮ اﺳﺎس رﻓﺘﺎرﻫﺎي ﻧﺎﺑﻬﻨﺠﺎر و ﯾﺎ ﭘﺪﯾﺪه ﻫﺎي ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮏ در ﺧﻼل  ﺳﻮﻣﻨﯿﺎﭘﺎرا
در اﯾﻦ . ﺑﯿﺪاري ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ -ﺧﻮاب، در ﺟﺮﯾﺎن ﻣﺮاﺣﻞ ﺧﺎص آن و ﯾﺎ در وﻫﻠﻪ ﻫﺎي اﻧﺘﻘﺎل ﺧﻮاب
اﺧﺘﻼﻟﻬﺎ، ﻣﺸﮑﻞ اﺻﻠﯽ ﺑﻪ ﺧﻮدي ﺧﻮد ﻣﺘﻮﺟﻪ ﺧﻮاب ﻧﯿﺴﺖ ﺑﻠﮑﻪ ﻧﺎﺷﯽ از روﯾﺪادﻫﺎﯾﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻓﺮاﯾﻨﺪ 
ﻫﺎ ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺊ رﻓﺘﺎرﻫﺎﯾﯽ ﺳﻮﻣﻨﯿﺎﭘﺎره اي از رﻓﺘﺎرﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ در ﻗﻠﻤﺮو ﭘﺎرا. را ﻣﺨﺘﻞ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ ﺧﻮاب
ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ اﮔﺮ ﺑﻪ ﻫﻨﮕﺎم ﺑﯿﺪاري اﻧﺠﺎم ﺷﻮﻧﺪ ﮐﺎﻣﻼً ﺑﻬﻨﺠﺎرﻧﺪ در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ ﺗﺠﻠﯽ آﻧﻬﺎ در ﺧﻼل ﺧﻮاب ﺑﺎﻋﺚ 
  . ﻣﺸﮑﻼﺗﯽ ﻣﯽ ﺷﻮد
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ﻫﺎي ﺗﺮﺳﻨﺎك اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﯿﺪاري از ﺧﻮاب ﻣﯽ ﻋﻼﻣﺖ اﺳﺎﺳﯽ اﺧﺘﻼل ﮐﺎﺑﻮس وﻗﻮع ﻣﮑﺮر روﯾﺎ
روﯾﺎﻫﺎي ﺗﺮﺳﻨﺎك ﯾﺎ اﻧﻘﻄﺎع در ﺧﻮاب ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺑﯿﺪار ﺷﺪن . ﻓﺮد ﻫﻨﮕﺎم ﺑﯿﺪارﺷﺪن ﮐﺎﻣﻼً ﻫﺸﯿﺎر ﻣﯽ ﺷﻮد.ﺷﻮد
اﯾﻦ اﺧﺘﻼل در . ﻣﻮﺟﺐ ﻧﺎراﺣﺘﯽ ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ ﻓﺮد ﯾﺎ ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ در ﮐﺎرﮐﺮد اﺟﺘﻤﺎﻋﯽ ﯾﺎ ﺷﻐﻠﯽ ﻣﯽ ﺷﻮد
ﺑﻮﺳﻬﺎ ﻣﻨﺤﺼﺮاً ﻃﯽ اﺧﺘﻼل رواﻧﯽ دﯾﮕﺮ روي دﻫﺪ ﯾﺎ ﻧﺎﺷﯽ از اﺛﺮات ﺻﻮرﺗﯽ ﺗﺸﺨﯿﺺ داده ﻧﻤﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ ﮐﺎ
ﮐﺎﺑﻮﺳﻬﺎ ﻣﻌﻤﻮﻻً .ﯾﺎ ﯾﮏ ﺣﺎﻟﺖ ﻃﺒﯽ ﻋﻤﻮﻣﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ( ﻣﺎده ﻣﺨﺪر ﯾﺎ دارو) ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ ﯾﮏ ﻣﺎده 
ﻫﺸﯿﺎري ﮐﺎﻣﻞ و اﺣﺴﺎس ﺗﺮس ﯾﺎ اﺿﻄﺮاب ﺑﺎﻗﯿﻤﺎﻧﺪه ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ،   ﺑﺎ ﺑﯿﺪار ﺷﺪﻧﯽ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺑﺎزﮔﺸﺖ ﺳﺮﯾﻊ ﺑﻪ
    .ﻣﯿﺰان ﮔﺰارش ﮐﺎﺑﻮﺳﻬﺎ در زﻧﺎن ﺑﯿﺸﺘﺮ از ﻣﺮدان، اﺳﺖ. رﺳﻨﺪﺑﻪ ﭘﺎﯾﺎن ﻣﯽ 
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ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً ﻫﻤﯿﺸﻪ ﺑﺎ . وﺣﺸﺖ ﺷﺒﺎﻧﻪ ﺑﻪ ﺷﮑﻞ ﺑﺮﺧﺎﺳﺘﻦ از ﺧﻮاب در ﺛﻠﺚ اول ﺷﺐ در ﺿﻤﻦ ﺧﻮاب ﻋﻤﯿﻖ اﺳﺖ
س آﻏﺎز ﻣﯽ ﺷﻮد ﻓﺮﯾﺎد ﯾﺎ ﮔﺮﯾﻪ اي ﮔﻮﺷﺨﺮاش، ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺗﻈﺎﻫﺮات رﻓﺘﺎري اﺿﻄﺮاب ﺷﺪﯾﺪ ﺗﺎ ﺣﺪ ﺣﻤﻠﻪ ﻫﺮا
ﺑﻄﻮر ﺗﯿﭙﯿﮏ، ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ ﺣﺎﻟﺘﯽ وﺣﺸﺘﺰده در ﺑﺴﺘﺮ ﻣﯽ ﻧﺸﯿﻨﺪ، ﻣﺪﺗﯽ ﺑﻠﻨﺪ ﺟﯿﻎ ﻣﯽ ﮐﺸﺪ، و ﮔﺎﻫﯽ ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ 
ﮔﺎﻫﯽ ﺑﯿﻤﺎر در ﺣﺎﻟﺘﯽ ﻓﺎﻗﺪ اﺣﺴﺎس ﺟﻬﺖ ﯾﺎﺑﯽ . ﺑﯿﺪار ﺷﺪه و اﺣﺴﺎس وﺣﺸﺖ ﺷﺪﯾﺪ ﺑﻪ او دﺳﺖ ﻣﯽ دﻫﺪ
ﺿﻤﻦ اﯾﻦ ﺣﺎﻟﺖ روي داده اﺳﺖ ﺑﻪ  اﮐﺜﺮاً ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺨﻮاب رﻓﺘﻪ و روز ﺑﻌﺪ ﺧﺎﻃﺮه اي از آﻧﭽﻪ. ﺑﯿﺪار ﻣﯽ ﻣﺎﻧﺪ
وﺣﺸﺖ ﺷﺒﺎﻧﻪ، ﺑﻪ ﺻﻮرت دوره ﻫﺎي ﻣﺠﺰا، در ﮐﻮدﮐﺎن ﺷﺎﯾﻌﺘﺮ اﺳﺖ و ﭘﺴﺮ ﺑﭽﻪ ﻫﺎ ﺑﯿﺸﺘﺮ از . ﯾﺎد ﻧﻤﯽ آورد
وﺣﺸﺖ ﺷﺒﺎﻧﻪ راﺑﻄﻪ ﻧﺰدﯾﮑﯽ ﺑﺎ . دﺧﺘﺮ ﺑﭽﻪ ﻫﺎ ﻣﺒﺘﻼ ﺷﺪه و زﻣﯿﻨﻪ ﺧﺎﻧﻮادﮔﯽ ﻧﯿﺰ ﮐﻢ و ﺑﯿﺶ ﻧﯿﺰ وﺟﻮد دارد
اﺣﺘﻤﺎل دارد ﮐﻪ . ﻣﺮﺑﻮط اﺳﺖ، اﻣﺎ ﺑﺎ ﮐﺎﺑﻮس ﮐﺎﻣﻼً ﻓﺮق داردﺧﻮاﺑﮕﺮدي دارد و ﻧﺪرﺗﺎً ﺑﺎ ﺷﺐ ادراري ﻧﯿﺰ 
وﺣﺸﺖ ﺷﺒﺎﻧﻪ ﺑﺎزﺗﺎب ﯾﮏ ﻧﺎﻫﻨﺠﺎري ﻋﺼﺒﯽ ﺟﺰﺋﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﭼﻮن در ﻣﻮردي ﮐﻪ وﺣﺸﺖ ﺷﺒﺎﻧﻪ در ﻧﻮﺟﻮاﻧﯽ 
  . ﺷﺮوع ﻣﯽ ﺷﻮد ﮔﺎﻫﯽ ﻧﺨﺴﺘﯿﻦ ﻋﻼﻣﺖ ﺻﺮع ﻟﻮب ﺗﺎﻣﭙﻮرال از آب در ﻣﯽ آﯾﺪ
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ر رﻓﺘﺎر ﺣﺮﮐﺘﯽ ﭘﯿﭽﯿﺪه، از ﺟﻤﻠﻪ ﺑﺮﺧﺎﺳﺘﻦ از ﺑﺴﺘﺮ و راه ﻋﻼﻣﺖ اﺳﺎﺳﯽ اﺧﺘﻼل ﺧﻮاﺑﮕﺮدي دوره اي ﻣﮑﺮ
دوره ﻫﺎي ﺧﻮاب ﮔﺮدي ﻃﯽ ﺧﻮاب ﺑﺎ ﻣﻮج ﮐﻮﺗﺎه ﺷﺮوع و ﻟﺬا . رﻓﺘﻦ، اﺳﺖ ﮐﻪ ﻃﯽ ﺧﻮاب ﺷﺮوع ﻣﯽ ﺷﻮد
ﻃﯽ دوره ﻫﺎ، ﻓﺮد داراي ﮐﺎﻫﺶ ﻫﺸﯿﺎري و ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ . ﺑﯿﺸﺘﺮ اوﻗﺎت ﻃﯽ ﺛﻠﺚ اول ﺷﺐ ﭘﺎﯾﺪار ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ
و داراي ﺑﯽ ﺗﻔﺎوﺗﯽ ﻧﺴﺒﯽ ﺑﺮاي ﻣﮑﺎﻟﻤﻪ ﺑﺎ دﯾﮕﺮان ﯾﺎ ﺑﯿﺪار ﺷﺪن  ﭼﻬﺮه اي ﻓﺎﻗﺪ اﺣﺴﺎس، ﭼﺸﻢ ﻫﺎﯾﯽ ﺧﯿﺮه،
ﭘﺲ از دوره ﻣﻤﮑﻦ . دارد  اﮔﺮ ﻓﺮد ﻃﯽ دوره ﺑﯿﺪار ﺷﻮد، ﯾﺎد آوري ﻣﺤﺪودي از وﻗﺎﯾﻊ دوره. ﺗﻮﺳﻂ آﻧﻬﺎﺳﺖ
اﺳﺖ در اﺑﺘﺪا دوره ﮔﺬراﯾﯽ از آﺷﻔﺘﮕﯽ ﯾﺎ اﺷﮑﺎل در ﺟﻬﺖ ﯾﺎﺑﯽ وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ، اﻣﺎ ﺑﻌﺪ از آن ﺑﻬﺒﻮدي 
ﺧﻮاﺑﮕﺮدي ﺑﺎﯾﺪ از ﻧﻈﺮ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻣﻮﺟﺐ ﻧﺎراﺣﺘﯽ ﯾﺎ آﺳﯿﺐ . د ﺷﻨﺎﺧﺘﯽ و رﻓﺘﺎر ﻣﻨﺎﺳﺐ وﺟﻮد داردﮐﺎﻣﻞ ﮐﺎرﮐﺮ
  . ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ اي در ﮐﺎرﮐﺮد اﺟﺘﻤﺎﻋﯽ، ﺷﻐﻠﯽ ﯾﺎ دﯾﮕﺮ زﻣﯿﻨﻪ ﻫﺎي ﻣﻬﻢ ﺷﻮد
ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺧﻮاﺑﮕﺮدي ﺑﺎ ﭼﺸﻢ ﺑﺎز و ﻫﻤﺎﻫﻨﮕﯽ ﻧﺴﺒﯽ دﺳﺘﮕﺎﻫﻬﺎي ﺣﺴﯽ و ﺣﺮﮐﺘﯽ ﺻﻮرت ﻣﯽ ﮔﯿﺮد ﮐﻪ در 
ﺧﻮاﺑﮕﺮدي ﻣﻌﻤﻮﻻً در اواﯾﻞ . ﺴﺎﻻن و در ﭘﺴﺮان ﺑﯿﺶ از دﺧﺘﺮان دﯾﺪه ﻣﺲ ﺷﻮدﮐﻮدﮐﺎن ﺷﺎﯾﻊ ﺗﺮ از ﺑﺰرﮔ
  . ﺧﻮاب و در وﻫﻠﻪ ﻫﺎي ﺳﻮم و ﭼﻬﺎرم ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺧﻮاب ﻣﺘﻌﺎرف اﺗﻔﺎق ﻣﯽ اﻓﺘﺪ و ارﺗﺒﺎﻃﯽ ﺑﺎ روﯾﺎ ﻧﺪارد
  :ﻫﺎي ﺗﺼﺮﯾﺢ ﻧﺸﺪهﺳﻮﻣﻨﯿﺎﭘﺎرا - 4
ت ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ رﻓﺘﺎر ﻫﺎﺋﯽ ﮐﻪ ﺑﻪ ﮔﻮﻧﻪ اي دﯾﮕﺮ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﺸﺪه اﻧﺪ ﺷﺎﻣﻞ ﮔﺮوﻫﯽ از اﺧﺘﻼﻻﺳﻮﻣﻨﯿﺎﭘﺎرا
ﺑﯿﺪاري روي ﻣﯽ دﻫﻨﺪ، وﻟﯽ واﺟﺪ ﻣﻼك  -ﻧﺎﺑﻬﻨﺠﺎر ﯾﺎ روﯾﺪادﻫﺎي ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﻣﻦ ﺧﻮاب ﯾﺎ اﻧﺘﻘﺎل ﺧﻮاب
  :ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي آن ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از. ﻫﺎي ﭘﺎراﺳﻮﻣﺴﻨﺎﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﺗﺮ ﻧﯿﺴﺘﻨﺪ
 MERﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺣﺮﮐﺘﯽ، ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺑﺎ ﻣﺎﻫﯿﺘﯽ ﺧﺸﻦ، ﮐﻪ در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺧﻮاب : MERاﺧﺘﻼل رﻓﺘﺎري ﺧﻮاب * 
ﺧﻮاب ﻇﺎﻫﺮ ﻣﯽ ﺷﻮد ﺑﺮ ﺧﻼف ﺧﻮاﺑﮕﺮدي، اﯾﻦ دوره ﻫﺎ در اواﺧﺮ ﺷﺐ روي ﻣﯿﺪﻫﻨﺪ و ﺑﺎ ﯾﺎد آوري ﺟﺰﺋﯿﺎت 
  .روﯾﺎ ﻫﻤﺮاﻫﻨﺪ
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دوره ﻫﺎ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ در ﺷﺮوع . ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم ﺣﺮﮐﺎت ارادي در ﻣﺮﺣﻠﻪ اﻧﺘﻘﺎﻟﯽ ﺧﻮاب ﺑﯿﺪاري: ﻓﻠﺞ ﺧﻮاب* 
ﺷﺪﯾﺪ و در ﻣﻮاردي ﺑﺎ ﺗﺮس از ﻣﺮگ ﻗﺮﯾﺐ اﯾﻦ دوره ﻫﺎ ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺑﺎ اﺿﻄﺮاب . ﺧﻮاب ﯾﺎ در ﺧﺘﻢ آن روي دﻫﻨﺪ
  .اﻟﻮﻗﻮع ﻫﻤﺮاﻫﻨﺪ
وﺟﻮد دارد اﻣﺎ از ﺗﻌﯿﯿﻦ اوﻟﯿﻪ ﺑﻮدن،  ﺳﻮﻣﻨﯿﺎﻣﻮﻗﻌﯿﺖ ﻫﺎﺋﯽ ﮐﻪ ﻣﺘﺨﺼﺼﺺ ﺑﻪ اﯾﻦ ﻧﺘﯿﺠﻪ رﺳﯿﺪه ﮐﻪ ﭘﺎرا* 
  . ﯾﺎ ﻧﺎﺷﯽ از ﻣﻮاد ﯾﺎ اﺧﺘﻼل ﻃﺒﯽ ﻋﻤﻮﻣﯽ ﺑﻮدن آن ﻧﺎﺗﻮان اﺳﺖ
  اﺧﺘﻼﻟﻬﺎي ﺧﻮاب ﺗﻮام ﺑﺎ ﯾﮏ اﺧﺘﻼل رواﻧﯽ دﯾﮕﺮ: ﻗﺴﻤﺖ دوم* 
  :ﺑﯿﺨﻮاﺑﯽ و ﻓﺰون ﺧﻮاﺑﯽ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﯾﮏ اﺧﺘﻼل رواﻧﯽ دﯾﮕﺮ* 
اﮔﺮ ﭼﻪ اﻏﻠﺐ اﺧﺘﻼﻟﻬﺎي رواﻧﯽ ﺑﺎ اﺧﺘﻼﻟﻬﺎي ﺧﻮاب ﻫﻤﺮاﻫﻨﺪ اﻣﺎ ﻫﻨﮕﺎﻣﯽ ﻣﯽ ﺗﻮان ﺑﻪ ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﯿﺨﻮاﺑﯽ ﯾﺎ 
ﻓﺰون ﺧﻮاﺑﯽ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﯾﮏ اﺧﺘﻼل رواﻧﯽ دﯾﮕﺮ ﻣﺒﺎدرت ﮐﺮد ﮐﻪ اﻏﺘﺸﺎش ﺧﻮاب، ﺷﮑﺎﯾﺖ اﺻﻠﯽ ﺑﯿﻤﺎر ﺑﻮده و 
اﻓﺮادي ﮐﻪ ﺑﻪ اﯾﻦ ﻧﻮع . ﻢ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﯾﯽ اﻧﺠﺎم ﯾﮏ آزﻣﺎﯾﺶ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ را ﺗﻮﺟﯿﻪ ﮐﻨﺪﺑﻪ اﻧﺪازه اي وﺧﯿ
ﺑﯿﺨﻮاﺑﯽ ﯾﺎ ﻓﺰون ﺧﻮاﺑﯽ ﻣﺒﺘﻼ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺗﻮﺟﻪ ﺧﻮد را ﺑﻪ اﺧﺘﻼل ﺧﻮاب ﻣﻌﻄﻮف ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ و ذﮐﺮي از 
ي ﻧﺎﺷﯽ از ﮐﻨﻨﺪه ﯾﮏ اﺧﺘﻼل دﯾﮕﺮ ﺑﻪ ﻣﯿﺎن ﻧﻤﯽ آورﻧﺪ، ﺣﺘﯽ در ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﻮاﻗﻊ ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻫﺎ  ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﺘﻤﺎﯾﺰ
اﺧﺘﻼل رواﻧﯽ ﺧﻮد را ﺑﻪ ﺑﺪﺧﻮاﺑﯽ ﻧﺴﺒﺖ ﻣﯽ دﻫﻨﺪ، ﺑﯿﺨﻮاﺑﯽ ﯾﺎ ﻓﺰون ﺧﻮاﺑﯽ ﻧﺸﺎﻧﻪ اي اﺳﺖ ﮐﻪ در ﺑﯿﺸﺘﺮ 
ﮐﺴﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﺑﻪ اﺧﺘﻼل اﻓﺴﺮدﮔﯽ ﻣﻬﺎد ﻣﺒﺘﻼ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻏﺎﻟﺒﺎً از . اﺧﺘﻼﻟﻬﺎي رواﻧﯽ در ﺳﻄﺢ اول ﻗﺮار دارد
ﺗﻮاﻧﯽ در ﺧﻮاﺑﯿﺪن ﻣﺠﺪد، ﮔﻠﻪ ﻣﺸﮑﻼت ﺑﻪ ﺧﻮاب رﻓﺘﻦ، ﻣﻘﻄﻊ ﺑﻮدن ﺧﻮاب ﯾﺎ ﺑﯿﺪارﯾﻬﺎي ﻧﺎﺑﻬﻨﮕﺎم و ﻧﺎ
ﻓﺰوﻧﯽ ﺧﻮاﺑﯽ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﯾﮏ اﺧﺘﻼل ﺧﻠﻘﯽ، در ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﻮارد ﺑﺎ ﯾﮏ اﺧﺘﻼل دو ﻗﻄﺒﯽ، ﯾﮏ وﻫﻠﻪ اﺧﯿﺮ . ﻣﻨﺪﻧﺪ
ﺑﺴﯿﺎري از اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﺧﺘﻼل . اﻓﺴﺮده وار ﯾﺎ ﯾﮏ وﻫﻠﻪ اﻓﺴﺮده وار ﻣﻬﺪ ﺑﻮدن رﯾﺨﺖ ﻣﺸﺨﺺ ﺗﻮام اﺳﺖ
ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ در ﻧﯿﻤﻪ ﻫﺎي ﺷﺐ ﺑﺎ اﻓﮑﺎر اﺿﻄﺮاب اﺿﻄﺮاﺑﯽ ﺗﻌﻤﯿﻢ ﯾﺎﻓﺘﻪ دﭼﺎر ﻣﺸﮑﻼت ﺧﻮاب ﻧﯿﺰ 
در ﺑﺮﺧﯽ از ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﻪ اﺧﺘﻼل وﺣﺸﺘﺰدﮔﯽ، ﺷﺎﻫﺪ ﺑﺮوز ﺣﻤﻠﻪ ﻫﺎي وﺣﺸﺘﺰدﮔﯽ . آﻣﯿﺰ ﺑﯿﺪار ﺷﻮﻧﺪ
  . ﺷﺒﺎﻧﮕﺎﻫﯽ ﻫﺴﺘﯿﻢ ﮐﻪ ﺑﯿﺨﻮاﺑﯽ را ﺑﺮ ﻣﯽ اﻧﮕﯿﺰدﻧﺪ
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ﺑﺎ اﺧﺘﻼل ﺧﻮاب  ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﺧﺘﻼل اﻓﺴﺮدﮔﯽ اﺳﺎﺳﯽ ﻋﻤﻮﻣﺎً در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن
ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﻠﯽ، ﭘﺮ ﺧﻮاﺑﯽ ﻋﻼﻣﺖ ﺷﺎﯾﻊ در اﺧﺘﻼﻻت اﻓﺴﺮدﮔﯽ در ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن و . ﮐﻤﺘﺮ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ
اﺧﺘﻼﻻت . ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن ﺟﻮاﻧﺘﺮ ﺑﯽ ﺧﻮاﺑﯽ ﻋﻼﻣﺖ ﺷﺎﯾﻊ در اﺧﺘﻼﻻت اﻓﺴﺮدﮔﯽ در ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن ﻣﺴﻦ ﺗﺮ اﺳﺖ
  . ﺧﻮاب ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ اﺧﺘﻼل رواﻧﯽ دﯾﮕﺮ در زﻧﺎن ﺷﺎﯾﻌﺘﺮ از ﻣﺮدان اﺳﺖ
  اﺧﺘﻼل ﺧﻮاب ﻧﺎﺷﯽ از ﻋﻮارض ﻃﺒﯽ ﻋﻤﻮﻣﯽ: ﻗﺴﻤﺖ ﺳﻮم* 
ﻋﻼﻣﺖ اﺳﺎﺳﯽ اﺧﺘﻼل ﺧﻮاب ﻧﺎﺷﯽ از ﯾﮏ ﺣﺎﻟﺖ ﻃﺒﯽ ﻋﻤﻮﻣﯽ اﺧﺘﻼل ﺑﺎرز در ﺧﻮاب اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ اﻧﺪازه 
ﻋﻼﯾﻢ . ﮐﺎﻓﯽ ﺷﺪﯾﺪ اﺳﺖ ﺗﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻣﺴﺘﻘﻠﯽ را ﺿﺮوري ﺳﺎزد و ﻧﺎﺷﯽ از ﯾﮏ ﺣﺎﻟﺖ ﻃﺒﯽ ﻋﻤﻮﻣﯽ اﺳﺖ
ﺷﻮاﻫﺪي از . اﺑﯽ، ﯾﮏ ﻧﺎﺑﻬﻨﺠﺎري ﺧﻮاب ﯾﺎ ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ از اﯾﻨﻬﺎ ﺑﺎﺷﺪﻣﺸﺘﻤﻞ ﺑﺮ ﺑﯽ ﺧﻮاﺑﯽ، ﭘﺮﺧﻮ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ
ﮐﻪ اﺧﺘﻼل ﺧﻮاب ﭘﯿﺎﻣﺪ ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ . ﺳﺎﺑﻘﻪ، ﻣﻌﺎﯾﻨﻪ ﻓﯿﺰﯾﮑﯽ ﯾﺎ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ وﺟﻮد دارد
ﺳﺎزﮔﺎري ﮐﻪ   اﺧﺘﻼل از ﻃﺮﯾﻖ اﺧﺘﻼل رواﻧﯽ دﯾﮕﺮ ﻧﻈﯿﺮ، اﺧﺘﻼل. ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ ﯾﮏ ﺣﺎﻟﺖ ﻃﺒﯽ ﻋﻤﻮﻣﯽ اﺳﺖ
ﺑﻬﺘﺮ ﺗﻮﺿﯿﺢ داده ﻧﻤﯽ ﺷﻮد در ﺻﻮرﺗﯽ ﮐﻪ . ﮏ ﺣﺎﻟﺖ ﻃﺒﯽ ﻋﻤﻮﻣﯽ ﺷﺪﯾﺪ اﺳﺖدر آن ﻋﺎﻣﻞ اﺳﺘﺮس زا ﯾ
ﻋﻼﯾﻢ . ﺳﯿﺮ ﯾﮏ دﻟﯿﺮ ﯾﻮم روي دﻫﺪ اﯾﻦ ﺗﺸﺨﯿﺺ داده ﻧﻤﯽ ﺷﻮد  آﺷﻔﺘﮕﯽ ﺧﻮاب ﻣﻨﺤﺼﺮاً در ﺟﺮﯾﺎن
ﺧﻮاب از ﻧﻈﺮ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﺎﯾﺪ ﻣﻮﺟﺐ ﻧﺎراﺣﺘﯽ ﯾﺎ آﺳﯿﺐ ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ اي در ﮐﺎرﮐﺮد اﺟﺘﻤﺎﻋﯽ، ﺷﻐﻠﯽ و ﯾﺎ دﯾﮕﺮ 
  . ﻮدزﻣﯿﻨﻪ ﻫﺎي ﻣﻬﻢ ﺷ
  اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب ﻧﺎﺷﯽ از ﻣﺼﺮف ﻣﻮاد: ﻗﺴﻤﺖ ﭼﻬﺎرم
ﭘﺰﺷﮏ ﺑﺎﯾﺪ ﻣﺸﺨﺺ VI-MSDﻃﺒﻖ . ﻫﺮ ﻧﻮع آﺷﻔﺘﮕﯽ ﺧﻮاب ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺎﺷﯽ از ﻣﺼﺮف ﯾﮏ ﻣﺎده ﺑﺎﺷﺪ
  .ﮐﻨﺪ ﮐﻪ ﺷﺮوع اﺧﺘﻼل در ﺟﺮﯾﺎن ﻣﺴﻤﻮﻣﯿﺖ روي داده اﺳﺖ ﯾﺎ ﺑﺎزﮔﯿﺮي
ر ﮐﺴﺎﻧﯽ ﮐﻪ د( SNC)ﺧﻮاب آﻟﻮدﮔﯽ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺗﺤﻤﻞ ﯾﺎ ﺗﺮك ﯾﮏ ﻣﺤﺮك ﺳﻠﺴﻠﻪ اﻋﺼﺎب ﻣﺮﮐﺰي 
ﺧﻮاب آﻟﻮدﮔﯽ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ . آﻣﻔﺘﺎﻣﯿﻦ، ﮐﺌﮑﺎﺋﯿﻦ، ﮐﺎﻓﯿﺌﯿﻦ و ﻣﻮاد واﺑﺴﺘﻪ را ﺗﺮك ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ ﺷﺎﯾﻊ اﺳﺖ
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ﻣﺼﺮف ﻣﺴﺘﻤﺮ ﻣﺴﮑﻦ ﻫﺎي ﺳﻠﺴﻠﻪ . ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ اﻓﺴﺮدﮔﯽ ﺷﺪﯾﺪ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﮔﺎﻫﯽ ﺑﻪ اﺑﻌﺎد اﻧﺘﺤﺎري ﻣﯽ رﺳﺪ
  .اﻋﺼﺎب ﻣﺮﮐﺰي، ﻧﻈﯿﺮ اﻟﮑﻞ، ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺧﻮاب آﻟﻮدﮔﯽ اﯾﺠﺎد ﮐﻨﺪ
ﺸﻪ روﺷﻦ ﻧﯿﺴﺖ، ﻧﺪرﺗﺎً اﻧﻮاع ﮔﻮﻧﺎﮔﻮﻧﯽ از داروﻫﺎ ﻣﺴﺎﺋﻞ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺧﻮاب را ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﺑﻪ دﻻﯾﻠﯽ ﮐﻪ ﻫﻤﯿ
ﻋﺎرﺿﻪ ﺟﺎﻧﺒﯽ ﺑﻮﺟﻮد ﻣﯽ آورﻧﺪ و ﺑﻌﻀﯽ از داروﻫﺎ ﻧﯿﺰ ﺿﻤﻦ اﺧﺘﻼل ﺧﻮاب ﺑﻪ وﺟﻮد ﻧﯿﺎورده وﻟﯽ ﻣﻮﻗﻊ ﻗﻄﻊ 
ﯿﻦ ﺗﺄﺛﯿﺮي ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً ﻫﺮ داروﺋﯽ ﺑﺎ ﺗﺄﺛﯿﺮ ﻣﺴﮑﻦ و آرام ﺑﺨﺶ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﭼﻨ. ﻣﺼﺮف اﯾﺠﺎد ﺑﯿﺨﻮاﺑﯽ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ
ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺧﻮاب اﻓﺮادي ﮐﻪ ﺳﯿﮕﺎر ﻣﯿﮑﺸﻨﺪ، ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﻌﻠﺖ ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ از رﻓﺘﺎر ﺗﺸﺮﯾﻔﺎﺗﯽ آرام . داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
ﻣﻌﻬﺬا، دوزﻫﺎي ﺑﺎﻻي . ﺑﺨﺶ و ﺗﻤﺎﯾﻞ دوزﻫﺎي ﭘﺎﺋﯿﻦ ﻧﯿﮑﻮﺗﯿﻦ ﺑﻪ اﯾﺠﺎد آراﻣﺶ در واﻗﻊ ﺗﺴﻬﯿﻞ ﺷﻮد
ﻓﺮد ﻏﯿﺮ ﺳﯿﮕﺎري ﻣﯽ ﯾﮏ ﻓﺮد ﺳﯿﮕﺎري ﮐﻤﺘﺮ از . ﻧﯿﮑﻮﺗﯿﻨﺪر ﺧﻮاب، ﺑﺨﺼﻮص ﺷﺮوع آن، ﺗﺪاﺧﻞ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ
  . ﺗﺮك ﻧﯿﮑﻮﺗﯿﻦ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺧﻮاب آﻟﻮدﮔﯽ ﯾﺎ ﺑﺮاﻧﮕﯿﺨﺘﮕﯽ اﯾﺠﺎد ﮐﻨﺪ. ﺧﻮاﺑﺪ
  :آﺛﺎر و ﻧﺘﺎﯾﺞ اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب
ﺑﻪ ﻧﻮﺷﺘﻪ ﭘﺎﯾﮕﺎه اﯾﻨﺘﺮﻧﺘﯽ آﮐﺎدﻣﯽ ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺧﻮاب آﻣﺮﯾﮑﺎ، اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب ﯾﮑﯽ از اﻧﻮاع ﺷﺎﯾﻊ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎ ﺑﻪ 
ي ﮐﻪ ﺑﺮ ﺳﻼﻣﺖ اﻓﺮاد در دراز ﻣﺪت ﻣﯽ ﮔﺬارد ﺑﻪ ﺣﺴﺎب ﻣﯽ آﯾﺪ ﮐﻪ ﺑﺮ ﺧﻼف ﺷﯿﻮع ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ آن و ﺗﺄﺛﯿﺮ
ﺑﻪ وﯾﮋه اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ آﻧﮑﻪ اﺧﺘﻼﻻت ﻗﻠﺐ و ﻋﺮوق اﯾﺠﺎد . ﺣﺪ ﮐﺎﻓﯽ ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ ﻗﺮار ﻧﮕﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ
اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب ﻋﻼوه ﺑﺮ آﻧﮑﻪ ﻣﻮﺟﺐ ﺑﺮوز ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي زﯾﺎدي ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ ﺑﻪ . ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ اﻫﻤﯿﺖ زﯾﺎدي دارﻧﺪ
  . وز از ﮐﺎراﯾﯽ ﻻزم ﺑﺎز ﻣﯽ دارﻧﺪ آﺛﺎر اﻗﺘﺼﺎدي ﻓﻮري ﻫﻢ دارﻧﺪﻋﻠﺖ آﻧﮑﻪ ﻓﺮد را در ﻃﻮل ر
ﻣﺜﻼً ﺑﺪ ﺧﻠﻘﯽ و ﺑﯽ ﻋﻼﻗﮕﯽ، )ﺳﻼﻣﺖ   ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﻠﯽ ﺑﯽ ﺧﻮاﺑﯽ ﻣﺰﻣﻦ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﮐﺎﻫﺶ اﺣﺴﺎس
و ﻧﯿﺰ ﺑﺎﻋﺚ ﺷﮑﺎﯾﺖ ذﻫﻨﯽ از . ﻃﯽ روز ﺷﻮد( ﮐﺎﻫﺶ ﺗﻮﺟﻪ، اﻧﺮژي و ﺗﻤﺮﮐﺰ ﺣﻮاس و اﻓﺰاﯾﺶ و ﮐﺴﺎﻟﺖ
ﺧﻮاﺑﯽ ﺑﺎﻋﺚ اﯾﺠﺎد ﯾﺎ ﻫﻤﺮاه ﺷﺪن اﺧﺘﻼﻻت دﯾﮕﺮ ﻣﺎﻧﻨﺪ اﻓﺴﺮدﮔﯽ و اﺿﻄﺮاب ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﯽ . ﺧﺴﺘﮕﯽ رواﻧﻪ
و آن ﻧﯿﺰ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻣﺸﮑﻼت ﺑﯿﻦ ﻓﺮدي، ﻣﺸﮑﻼت اﺟﺘﻤﺎﻋﯽ و ﺷﻐﻠﯽ ﺷﻮد و ﺗﺤﺮﯾﮏ ﭘﺬﯾﺮي در روز   ﺷﺪه
ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ . و ﻋﺪم ﺗﻤﺮﮐﺰ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﺮوز ﺣﻮادث ﺷﻮد  ﺑﯽ ﺗﻮﺟﻬﯽ. ﺗﻤﺮﮐﺰ ﺿﻌﯿﻒ را اﻓﺰاﯾﺶ دﻫﺪ
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ﻣﺜﻼً ﺳﺮ درد، اﻓﺰاﯾﺶ ﺗﻨﺶ ) ﻓﺰاﯾﺶ ﺑﺮوز ﻣﺸﮑﻼت رواﻧﯽ ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ اﺳﺘﺮسﺑﯽ ﺧﻮاﺑﯽ ﺑﺎﻋﺚ ا
ﭘﺮ ﺧﻮاﺑﯽ ﻧﯿﺰ ﻣﻤﮑﻦ . ﻫﻤﺎﻧﻄﻮر ﮐﻪ ﺑﯽ اﻓﺮاد را دﭼﺎر ﻣﺸﮑﻞ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. ﻣﯽ ﺷﻮد( ﻣﺎﻫﯿﭽﻪ اي، ﻧﺎراﺣﺘﯽ، ﻣﻌﺪه
دوره . اﺳﺖ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻧﺎراﺣﺘﯽ و ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﮐﺎرﮐﺮدي ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ اي در ﮐﺎر و رواﺑﻂ اﺟﺘﻤﺎﻋﯽ و ﺷﻐﻠﯽ ﺷﻮد
دوره . ﺑﺮاي ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺷﻐﻠﯽ ﺷﻮد. اي ﺧﻮاب روزاﻧﻪ ﻏﯿﺮ ﻋﻤﺪي ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﮕﺮان ﮐﻨﻨﺪه و ﺣﺘﯽ ﺧﻄﺮﻧﺎك ﺑﺎﺷﺪ
ﺳﻄﺢ ﻫﺸﯿﺎري ﭘﺎﯾﯿﻦ ﮐﻪ ﻫﻨﮕﺎم ﻣﺒﺎرزه ﻓﺮد ﺑﺎ . ﻫﺎي ﺧﻮاب ﻓﺮد در ﺣﺎل راﻧﻨﺪﮔﯽ ﯾﺎ ﮐﺎر ﺑﺎﯾﮏ دﺳﺘﮕﺎه اﺳﺖ
ﻒ و ﺣﺎﻓﻈﻪ ﺿﻌﯿﻒ در ﺧﻮاب آﻟﻮدﮔﯽ ﭘﺪﯾﺪار ﻣﯽ ﺷﻮد ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﺛﺮ ﺑﺨﺸﯽ ﺿﻌﯿﻒ، ﺗﻤﺮﮐﺰ ﺿﻌﯿ
  . ﺿﻤﻦ ﻓﻌﺎﻟﯿﺘﻬﺎي روزاﻧﻪ ﺷﻮد
   
  : روﺷﻬﺎي درﻣﺎن اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب
  .روﺷﻬﺎي درﻣﺎن در اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب ﺷﺎﻣﻞ دارو درﻣﺎﻧﯽ و رواﻧﺸﻨﺎﺧﺘﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
  :دارو درﻣﺎﻧﯽ( اﻟﻒ
ﭘﯿﻦ در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ، ﺑﺎرﺑﯽ ﺗﻮرﯾﮑﻬﺎ را ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺧﻄﺮﻫﺎ و ﭘﯿﺎﻣﺪﻫﺎي ﺛﺎﻧﻮي آﻧﻬﺎ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﻧﻤﯽ ﮐﻨﻨﺪ و از ﺑﻨﺰودﯾﺎز
ﺑﺎ اﯾﻦ ﺣﺎل ﻣﺘﺨﺼﺼﺎن ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ و دارو . ﻫﺎ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺘﺪاوﻟﺘﺮﯾﻦ داروﻫﺎي ﺧﻮاب آور اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ ﺷﻮد
ﺷﻨﺎﺧﺘﯽ ﻫﻤﮕﯽ ﺑﺮ اﯾﻦ ﺑﺎورﻧﺪ ﮐﻪ ﻣﺼﺮف ﻣﺪاوم اﯾﻦ داروﻫﺎ ﺑﺎ ﺗﺄﺛﯿﺮ ﺑﺮ وﻫﻠﻪ ﻫﺎي ﺧﻮاب ﻣﺘﻨﺎﻗﺺ، ﮐﻮﺗﺎه 
ﯽ دﻫﺪ، ﺑﻪ ﺧﻮاﺑﯽ ﺳﺎﺧﺘﺎر ﺧﻮاب را ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻣ -ﮐﺮدن آﻧﻬﺎ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ اﯾﺠﺎد ﮐﺎﻫﺶ ﻣﺪت زﻣﺎن ﺧﻮاب ﻋﻤﯿﻖ
ﺗﺮﻣﯿﻢ ﮐﻨﻨﺪه ﻣﻨﺠﺮ ﻧﻤﯽ ﺷﻮدع ﺗﻘﻠﯿﻞ ﮐﺎرآﻣﺪي ﻓﺮد را در ﭘﯽ دارد و ﺑﺎﻻﺧﺮه ﻣﻮﺟﺐ واﺑﺴﺘﮕﯽ و ﯾﺎ اﻋﺘﯿﺎد 
واﻧﮕﻬﯽ، ﺑﻨﺰودﯾﺎزﭘﯿﻦ ﻫﺎ ﺑﺮ ﻋﻠﻞ اﯾﺠﺎد ﮐﻨﻨﺪه اﺧﺘﻼل ﺧﻮاب ﻣﺆﺛﺮ ﻧﯿﺴﺘﻨﺪ و ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﻣﺼﺮف آﻧﻬﺎ . ﻣﯽ ﺷﻮد
ﺗﺠﻮﯾﺰ دارو در ﺧﻼل ﮐﻮدﮐﯽ ﻧﯿﺰ . ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﺑﺪﻓﻘﻂ ﺑﺎﯾﺪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﮐﻮﺗﺎه ﻣﺪت ﺑﺎﺷﺪ ﺑﻪ ﺣﺪاﻗﻞ ﻣﻘﺪار ﻣﺆﺛﺮ 
ﺣﺘﯽ ﺑﯿﺶ از دوره  –ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً ﻫﻤﻮاره ﺑﺎ ﺷﮑﺴﺖ ﻣﻮاﺟﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد و در دوره ﻧﻮﺟﻮاﻧﯽ ﻧﯿﺰ اﺳﺘﻔﺎده از آن 
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ﺑﺎﯾﺪ ﺑﺎ رﻋﺎﯾﺖ اﺣﺘﯿﺎط ﺻﻮرت ﮔﯿﺮد ﭼﻮن اﯾﻦ ﺧﻄﺮ وﺟﻮد دارد ﮐﻪ ﻓﺮد ﯾﮏ ﭼﺮﺧﻪ ﺧﻮد دارو  -ﮐﻮدﮐﯽ
    .درﻣﺎﻧﮕﺮي ﻣﺰﻣﻦ ﮔﺮﻓﺘﺎر ﺷﻮد
 - ﺎي رژﯾﻢ ﮐﻪ ﺑﺮاي ﺗﺴﻬﯿﻞ ﺧﻮاب ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از ﻣﻼﺗﻮﻧﯿﻦ والﺑﺮﺧﯽ از ﻣﮑﻤﻞ ﻫ
ﻣﻼﺗﻮﻧﯿﻦ ﯾﮏ ﻫﻮرﻣﻮن دروﻧﺰاد اﺳﺖ ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﻏﺪه ﺻﻨﻮﺑﺮي ﺗﺮﺷﺢ ﻣﯽ وﺷﺪ و ﺑﻪ ﺗﻨﻈﯿﻢ ﺧﻮاب . ﺗﺮﯾﭙﺘﻮﻓﺎن
    .ﻣﻌﻬﺬا، ﺗﺠﻮﯾﺰ ﻣﻼﺗﻮﻧﯿﻦ ﺑﺮوﻧﺰاد ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﺨﺘﻠﻄﯽ در ﭘﮋوﻫﺶ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ داده اﺳﺖ. ارﺗﺒﺎط دارد
  :رﻣﺎﻧﻬﺎي رواﻧﺸﻨﺎﺧﺘﯽد( ب
رواﻧﺪرﻣﺎﻧﯽ ﻫﺎي ﮐﻪ ﺑﺎ روﺷﻬﺎي ﻣﺘﻌﺪد ﺑﺮاي درﻣﺎن اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ و ﻋﻤﺪﺗﺎً 
ﺑﺮاي درﻣﺎن ﺑﯽ ﺧﻮاﺑﯿﻬﺎ ﺑﻪ دو روش ﮐﻪ ﻣﺘﻤﺮﮐﺰ ﺑﺮ ﻧﺸﺎﻧﻬﺎ و روي آوردﻫﺎي وﺳﯿﻊ ﺗﺮ ﮐﻪ ﻣﺸﮑﻼت و 
  .ﺷﻮدﺗﻌﺎرﺿﻬﺎي ﺗﻮام ﺑﺎ اﺧﺘﻼل را ﻣﺪ ﻧﻈﺮ ﻗﺮار ﻣﯽ دﻫﺪ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﻣﯽ 
  روﺷﻬﺎي ﻣﺘﻤﺮﮐﺰ ﺑﺮ ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻣﺮﺿﯽ - 1
  :روﺷﻬﺎي ﺗﻨﺶ زادﯾﯽ* 
ﭘﺴﺨﻮراﻧﺪ »و ﯾﺎ « ﺗﻨﺶ زاﯾﯽ ﺗﺪرﯾﺠﯽ« »آﻣﻮزش ﺧﻮد زاد»وﺟﻪ ﻣﺸﺘﺮك اﻧﻮاع روﺷﻬﺎي ﺗﻨﺶ زداﯾﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ 
در اﯾﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﯿﺨﻮاﺑﯿﻬﺎ را ﻧﺎﺷﯽ از ﻓﻌﺎل ﺳﺎزي ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﻧﺎﻣﺘﻨﺎﺳﺒﯽ ﻣﯽ داﻧﻨﺪ ﮐﻪ اﻣﮑﺎن « زﯾﺴﺘﯽ
ﺑﺮﺣﺴﺐ روش و  -ﯾﺎدﮔﯿﺮي روﺷﻬﺎي ﺗﻨﺶ زداي. ﻔﺎده از اﯾﻦ روﺷﻬﺎ وﺟﻮد داردﮐﺎﻫﺶ ﺑﻬﯿﻨﻪ آن ﺑﺎ اﺳﺘ
ﻫﻨﮕﺎﻣﯽ . ﻣﺴﺘﻠﺰم ﻣﺪت زﻣﺎﻧﯽ ﺑﯿﺶ و ﮐﻢ ﻃﻮﻻﻧﯽ اﺳﺖ و ﺗﻤﺮﯾﻨﻬﺎ ﺑﺎﯾﺪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻨﻈﻢ اﻧﺠﺎم ﺷﻮﻧﺪ -ﺑﯿﻤﺎر
ﮐﻪ ﻓﺮد ﺑﺮ ﭼﮕﻮﻧﮕﯽ اﺳﺘﻔﺎده از روش ﻣﺴﻠﻂ ﺷﺪ، ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻗﺒﻞ از ﺧﻮاب و ﯾﺎ در وﻫﻠﻪ ﻫﺎي ﺑﯿﺪاري ﺷﺒﺎﻧﻪ از 
ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﻪ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ درﺟﻪ اﺛﺮ ﺑﺨﺸﯽ اﯾﻦ روﺷﻬﺎ ﭘﺮداﺧﺘﻪ اﻧﺪ و ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ ﮐﻪ . ﻮد ﺟﻮﯾﺪآن ﺳ
ﻧﮑﺘﻪ ﻣﻬﻢ اﯾﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ رﻏﻢ ﺗﺄﺛﯿﺮ روﺷﻬﺎي ﺗﻨﺶ زداﯾﯽ در ﺑﻬﺒﻮد . ﻫﯿﭻ ﯾﮏ ﺑﺮ دﯾﮕﺮي ﺑﺮﺗﺮي ﻧﺪارد
ﻮان اﯾﻦ ﭘﺲ ﻣﯽ ﺗ. ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻫﺎ، ﻫﯿﭽﮕﻮﻧﻪ ﮐﺎﻫﺶ ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ ﺗﻨﺶ ﺟﺴﻤﺎﻧﯽ در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﻤﯽ ﺷﻮد
اﺣﺘﻤﺎل را در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺖ ﮐﻪ روﺷﻬﺎي ﺗﻨﺶ زداﯾﯽ ﺑﺎ ﻣﻌﻄﻮف ﮐﺮدن ﺗﻮﺟﻪ ﻓﺮد ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻓﺮآﯾﻨﺪﻫﺎي 
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ﺟﺴﻤﺎﻧﯽ، ﻣﺎﻧﻌﯽ در راه ﺗﻤﺮﮐﺰ اﻓﮑﺎر وي ﺑﺮ اﺧﺘﻼﻟﻬﺎي ﺧﻮاب ﺑﻪ وﺟﻮد ﻣﯽ آورﻧﺪ و در ﺣﻘﯿﻘﺖ اﺛﺮ ﺑﺨﺸﯽ 
ﺪ ﮐﻪ ﻓﻌﺎل ﺳﺎزي ول ﻓﺎﻟﮏ و ﻣﮏ ﻧﺎﻟﺘﯽ ﻧﺸﺎن داده ﻧ. آﻧﻬﺎ از ﺗﺄﺛﯿﺮﺷﺎن در ﺳﻄﺢ ﺷﻨﺎﺧﺘﯽ ﻧﺎﺷﯽ ﻣﯽ ﺷﻮد
ﺑﻪ ﺑﻬﺒﻮد اﺧﺘﻼﻟﻬﺎي ﺧﻮاب ﻣﻨﺠﺮ ﻣﯽ  –ﺑﺪون ﻧﯿﺎز ﺑﻪ ﻫﯿﭻ ﻧﻮع ﺗﻨﺶ زداﯾﯽ  -ﺗﺠﺴﻤﻬﺎي ﻣﻄﺒﻮع ﯾﺎ ﺣﻨﺜﯽ
    .ﺷﻮد
  روش ﻗﺼﺪ ﻣﺘﻨﺎﻗﺾ
اﺑﺪاع ﺷﺪه اﺳﺖ، ﻗﻄﻊ ﻧﺸﺨﻮارﻫﺎي ﻓﮑﺮي درﺑﺎره ﻓﻘﺪان ( 0691)در روش ﻗﺼﺪ ﻣﺘﻨﺎﻗﺾ ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﻓﺮاﻧﮑﻞ 
ﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ اراده ﯾﺎ ﻗﺼﺪ ﻓﺮد ﺑﺮاي ﺧﻮاﺑﯿﺪن، ﯾﮏ اﻧﺘﻈﺎر ﻓﮑﺮ اﺻﻠﯽ اﯾ. ﺧﻮاب، ﻧﻘﺶ ﺑﻨﯿﺎدي را اﯾﻔﺎ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ
ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﻓﺮد . اﺿﻄﺮاب آﻣﯿﺰ را در ﭘﯽ دارد، اﻧﺘﻈﺎري ﮐﻪ ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺸﺪﯾﺪ ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻫﺎ و ﻣﺎﻧﻊ ﺧﻮاﺑﯿﺪن ﻣﯽ ﺷﻮد
در اﯾﻦ روش از ﺑﯿﻤﺎر ﻣﯽ ﺧﻮاﻫﻨﺪ ﺑﻪ ﺟﺎي ﻫﺪف ﻗﺮار دادن ﺧﻮاب، ﮐﻮﺷﺶ . ﺑﺎﯾﺪ از اﯾﻦ ﻗﺼﺪ ﻓﺎﺻﻠﻪ ﺑﮕﯿﺮد
  .ﺑﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه واﮐﻨﺸﻬﺎي ﺟﺴﻤﺎﻧﯽ ﺧﻮد ﺑﭙﺮدازدﮐﻨﺪ ﺗﺎ ﺑﯿﺪار ﺑﻤﺎﻧﺪ و 
در ﭘﮋوﻫﺸﯽ ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﯽ ﺗﺄﺛﯿﺮ روش ﻗﺼﺪ ﻣﺘﻨﺎﻗﺾ ﭘﺮداﺧﺘﻨﺪ و درﺟﻪ ﺗﺄﺛﯿﺮ روﺷﻬﺎي ﻗﺼﺪ ( 9791)ﺗﺮﻧﺮآﺷﺮ
ﻣﺘﻨﺎﻗﺾ، ﻣﻬﺎر ﻣﺤﺮك، ﺗﻨﺶ زداﯾﯽ ﺗﺪرﯾﺠﯽ و داروي ﮐﺎذب را در درﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ از ﺑﯿﺨﻮاﺑﯿﻬﺎي ﻣﺰﻣﻦ 
ﺗﺤﻘﯿﻖ، ﺑﻬﺒﻮد ارزﺷﯿﺎﺑﯽ ﻓﺎﻋﻠﯽ ﺧﻮاب و ﮐﺎﻫﺶ ﻣﺼﺮف داروﻫﺎي ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ . رﻧﺞ ﻣﯽ ﺑﺮدﻧﺪ، ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﮐﺮدﻧﺪ
    .ﺧﻮاب آور در ﻫﻤﻪ ﮔﺮوه ﻫﺎي درﻣﺎﻧﮕﺮي را ﻣﻮرد ﺗﺄﯾﯿﺪ ﻗﺮار داد
   
  : روش ﻣﻬﺎر ﻣﺤﺮك* 
اﺑﺪاع ﺷﺪه ﻣﺒﺘﻨﯽ ﺑﺮ ﺗﺤﻠﯿﻞ ﻋﻤﻠﯿﺎﺗﯽ ﺧﻮاب و اﺧﺘﻼﻟﻬﺎي ( 2791)ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﺑﻮﺗﺰﯾﻦ « ﻣﻬﺎر ﻣﺤﺮك»روش 
ﺧﻮاﺑﯿﺪن ﺑﻪ ﻣﻨﺰﻟﻪ ﯾﮏ رﻓﺘﺎر اﺑﺰاري ﻣﻮﺟﺐ ﺑﺮاﻧﮕﯿﺨﺘﻦ ﺧﻮاب ﻣﯽ  اﯾﻦ ﻣﺤﻘﻖ ﺑﺮ اﯾﻦ ﺑﺎور اﺳﺖ ﮐﻪ. آن اﺳﺖ
ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﺤﺮﮐﻬﺎﯾﯽ در ﻣﯽ آﯾﻨﺪ ( اﻃﺎق ﺧﻮاب، رﺧﺘﺨﻮاب)ﻣﺤﺮﮐﻬﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺗﺪاﻋﯽ ﮔﺮ ﺧﻮاب ﻫﺴﺘﻨﺪ : ﺷﻮد
ﭘﺲ اﺧﺘﻼﻟﻬﺎي ﺧﻮاب ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ از ﻓﻘﺪان . ﮐﻪ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ ﺧﻮاﺑﻨﺪ و ﻧﻘﺶ ﺗﻘﻮﯾﺖ ﮐﻨﻨﺪه را اﯾﻔﺎ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ
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وﻗﺘﯽ ﯾﮏ ﻓﺮد . وﺟﻮد ﻣﺤﺮﮐﻬﺎ و رﻓﺘﺎرﻫﺎي ﻧﺎﺳﺎزﮔﺎر ﺑﺎ ﺧﻮاب ﻧﺎﺷﯽ ﺷﻮﻧﺪ ﻣﺤﺮﮐﻬﺎي ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ ﻣﺸﺨﺺ و ﯾﺎ
، ﭼﻬﺎرﭼﻮب ﺧﻮاﺑﯿﺪن ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ...اﻏﻠﺐ اوﻗﺎت در رﺧﺘﺨﻮاب ﮐﺘﺎب ﻣﯽ ﺧﻮاﻧﺪ، ﺗﻠﻮﯾﺰﯾﻮن ﺗﻤﺎﺷﺎ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ و
ﻣﺤﺮك ﻧﺸﺎﻧﮕﺮي ﺑﺮاي ﺧﻮاب ﻣﺤﺴﻮب ﻧﻤﯽ ﺷﻮد ﺑﻠﮑﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﭼﻬﺎر ﭼﻮﺑﯽ ﺑﺮاي ﺧﻮاﻧﺪن، ﻧﺸﺨﻮار ﻓﮑﺮي 
ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ، درﻣﺎﻧﮕﺮي اﺧﺘﻼﻟﻬﺎي ﺧﻮاب ﻣﺴﺘﻠﺰم . در ﻣﯽ آﯾﺪ -ﮐﻪ ﺑﺎز دارﻧﺪ ﺧﻮاﺑﻨﺪ -ﮕﺮيو ﯾﺎ ﻓﻌﺎﻟﯿﺘﻬﺎي دﯾ
  :ﺗﺤﻠﯿﻞ و ﺗﻐﯿﯿﺮ اﯾﻦ ﺷﺮاﯾﻂ اﺳﺖ و درﻣﺎﻧﮕﺮ، ﻫﺪﻓﻬﺎﯾﯽ را ﮐﻪ در ﭘﯽ ﻣﯽ آﯾﻨﺪ دﻧﺒﺎل ﻣﯽ ﮐﻨﺪ
  ؛(ﻣﺎﻧﻨﺪ رﺧﺘﺨﻮاب)ﺗﻘﻮﯾﺖ ﻣﺤﺮﮐﻬﺎي ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ ﺧﻮاب  -
  ﮐﺎﻫﺶ ﻣﺤﺮﮐﻬﺎي ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ رﻓﺘﺎرﻫﺎي ﻧﺎﺳﺎزﮔﺎراﻧﻪ ﺑﺎ ﺧﻮاب؛ -
  . ﺧﻮاب دﻟﻨﺸﯿﻦ -ﮐﻤﮏ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎر در ﺗﻨﻈﯿﻢ آﻫﻨﮓ ﺑﯿﺪاري -
ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ ﮐﻪ اﺳﺘﻔﺎده از اﯾﻦ روش، ﺑﻪ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﺸﮑﻼت وﻫﻠﻪ ﺑﻪ ﺧﻮاب رﻓﺘﻦ، ﺑﻬﺒﻮد ﻃﻮل 
  . ﻣﺪت ﺧﻮاب و وﺿﻊ ﻓﺮد ﺑﻪ ﻫﻨﮕﺎم ﺑﯿﺪار ﺷﺪن، ﻣﻨﺠﺮ ﻣﯽ ﺷﻮد
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(IQSP)ﻣﻌﺮﻓﯽ ﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣﻪ ﮐﯿﻔﯿﺖ ﺧﻮاب ﭘﯿﺘﺰﺑﻮرگ 
ﻠﯽ در ﭼﺮﺧﻪ ﺷﺒﺎﻧﻪ روزي اﻧﺴﺎن اﺳﺖ ﮐﻪ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ در ﺑﺎزﺳﺎزي ﻗﻮاي ﺟﺴﻤﯽ و ﺧﻮاب ﯾﮑﯽ از ﻋﻨﺎﺻﺮ اﺻ
ﺗﻮان آن را  ﺑﺮﻧﺪ، ﻣﯽ درﺻﺪ ﻣﺮدم از اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب رﻧﺞ ﻣﯽ 03ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻨﮑﻪ ﺑﯿﺶ از . ﮐﻨﺪ رواﻧﯽ اﯾﻔﺎ ﻣﯽ
ﯾﮑﯽ از ﺑﻬﺘﺮﯾﻦ اﺑﺰارﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ در زﻣﯿﻨﻪ ﺳﻨﺠﺶ ﮐﯿﻔﯿﺖ ﺧﻮاب . ﺗﺮﯾﻦ ﻣﺸﮑﻼت رواﻧﺸﻨﺎﺧﺘﯽ داﻧﺴﺖ از ﻣﻬﻢ
  .اﺳﺖ( IQSP)ﻃﺮاﺣﯽ و ﺳﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ ﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣﻪ ﮐﯿﻔﯿﺖ ﺧﻮاب ﭘﯿﺘﺰﺑﻮرگ 
ﺗﻮﺳﻂ  9891و در ﺳﺎل  xednI ytilauQ peelS hgrubsttiPﻣﻌﺎدل اﻧﮕﻠﯿﺴﯽ اﯾﻦ ﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣﻪ 
اﯾﻦ ﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣﻪ در . و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ در ﻣﻮﺳﺴﻪ رواﻧﭙﺰﺷﮑﯽ ﭘﯿﺘﺴﺒﻮرگ ﺳﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪ( essyuB)دﮐﺘﺮ ﺑﻮﯾﺲ 
ﮔﻮﯾﻪ ﻓﺮﻋﯽ اﺳﺖ ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﮐﻞ ﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣﻪ داراي  01ﺧﻮد ﺷﺎﻣﻞ  5ل ﮔﻮﯾﻪ اﺳﺖ اﻣﺎ ﭼﻮن ﺳﻮا 9اﺻﻞ داراي 
 7اﯾﻦ ﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣﻪ داراي . ﺷﻮد ﮔﺬاري ﻣﯽ ﻧﻤﺮه 3ﺗﺎ  0اي از  درﺟﻪ 4آﯾﺘﻢ اﺳﺖ ﮐﻪ در ﯾﮏ ﻃﯿﻒ ﻟﯿﮑﺮت  91
  : زﯾﺮﻣﻘﯿﺎس اﺳﺖ ﮐﻪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از
  (ytilauq peels evitcejbus)ﮐﯿﻔﯿﺖ ذﻫﻨﯽ ﺧﻮاب  - 1
  (ycnetal peels)ﺗﺄﺧﯿﺮ در ﺑﻪ ﺧﻮاب رﻓﺘﻦ  - 2
  (noitarud peels)ﻣﺪت زﻣﺎن ﺧﻮاب  - 3
  (ycneiciffe peels lautibah)ﻣﯿﺰان ﺑﺎزدﻫﯽ ﺧﻮاب  - 4
  (secnabrutsid peels)اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب  - 5
  (noitacidem gnipeels fo esu)آور  اﺳﺘﻔﺎده از داروﻫﺎي ﺧﻮاب - 6
  (noitcnufsyd emityad)اﺧﺘﻼﻻت ﻋﻤﻠﮑﺮدي روزاﻧﻪ  - 7
  (IQSP)ﻪ ﮐﯿﻔﯿﺖ ﺧﻮاب ﭘﯿﺘﺰﺑﻮرگ ﻧﻤﺮه ﮔﺬاري ﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣ
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ﮔﻮﯾﻪ ﺳﻪ ﻧﻮع ﻧﻤﺮه  91ﺑﺎﯾﺪ اﺑﺘﺪا ﺑﻪ اﯾﻦ ( IQSP)ﺑﺮاي ﻧﻤﺮه ﮔﺬاري ﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣﻪ ﮐﯿﻔﯿﺖ ﺧﻮاب ﭘﯿﺘﺰﺑﻮرگ 
ﺑﻪ ﺻﻮرﺗﯽ  9ﺗﺎ  5ﺑﻪ ﯾﮏ ﺻﻮرت دﯾﮕﺮ و ﺳﻮاﻻت  4و  2ﺑﻪ ﯾﮏ ﺻﻮرت، ﺳﻮاﻻت  3و  1ﺳﻮاﻻت . ﺑﺪﻫﯿﺪ
  :ﺷﻮﻧﺪ ﮐﻪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از ﮔﺬاري ﻣﯽ دﯾﮕﺮ ﻧﻤﺮه
ﻫﺎ اﺳﺘﻔﺎده  ﮔﯿﺮد اﻣﺎ ﻋﺪد ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه در ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺳﺎﯾﺮ ﻣﻘﯿﺎ ﻧﻤﺮه ﮔﺬاري ﺻﻮرت ﻧﻤﯽ :3و  1ﺳﻮاﻻت 
  .ﺷﻮد ﻣﯽ
 06، ﺑﯿﺸﺘﺮ از (2ﻧﻤﺮه )دﻗﯿﻘﻪ  06ﺗﺎ  13، (1ﻧﻤﺮه )دﻗﯿﻘﻪ  03ﺗﺎ  61، (0ﻧﻤﺮه )دﻗﯿﻘﻪ  51ﮐﻤﺘﺮ از  :2ﺳﻮال 
  (.3ﻧﻤﺮه )دﻗﯿﻘﻪ 
ﺳﺎﻋﺖ  5و ﮐﻤﺘﺮ از ( 2ﻧﻤﺮه )ﺳﺎﻋﺖ  6ﺗﺎ  5، (1ﻧﻤﺮه )ﺳﺎﻋﺖ  7ﺗﺎ  6، (0ﻧﻤﺮه )ﺳﺎﻋﺖ  7ﺑﯿﺸﺘﺮ از  :4ﺳﻮال 
  (.3ﻧﻤﺮه )
، ﮔﺰﯾﻨﻪ ﯾﮏ ﺑﺎر (0ﻧﻤﺮه )ﮔﺰﯾﻨﻪ ﻫﯿﭻ : ﺗﺎ ﺳﻪ ﺑﺪﻫﯿﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ اﯾﻦ ﺷﺮح اﺳﺖ 0ﺑﻪ ﻫﺮ ﻣﺎده ﻧﻤﺮه  :ﺑﻘﯿﻪ ﺳﻮاﻻت
  (. 3ﻧﻤﺮه )، ﮔﺰﯾﻨﻪ ﺳﻪ ﺑﺎر ﯾﺎ ﺑﯿﺸﺘﺮ در ﻫﻔﺘﻪ (2ﻧﻤﺮه )، ﮔﺰﯾﻨﻪ دوﺑﺎر در ﻫﻔﺘﻪ (1ﻧﻤﺮه )در ﻫﻔﺘﻪ 
  :ﮔﺮدد ﻫﺎ ﺑﻪ اﯾﻦ ﺻﻮرت ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﻣﯽ ﻘﯿﺎسﭘﺲ از اﻧﺠﺎم اﯾﻦ ﮐﺎر زﯾﺮ ﻣ
  9ﻧﻤﺮه ﺳﻮال  :ﮐﯿﻔﯿﺖ ذﻫﻨﯽ ﺧﻮاب - 1
. ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد 6ﺗﺎ  0ﮐﻪ ﻋﺪدي ﺑﯿﻢ  1-5و ﺳﻮال  2ﺟﻤﻊ ﻧﻤﺮات ﺳﻮال  :ﺗﺄﺧﯿﺮ در ﺑﻪ ﺧﻮاب رﻓﺘﻦ -2
ﺗﺎ  3، ﻧﻤﺮه (ﮔﯿﺮد ﻣﯽ 1) 2ﺗﺎ  1، ﻧﻤﺮه (ﮔﯿﺮد ﻣﯽ 0) 0ﻧﻤﺮه : ﺳﭙﺲ ﺑﺎﯾﺪ ﻧﻤﺮات را ﺑﻪ اﯾﻦ ﺻﻮرت ﺗﺒﺪﯾﻞ ﮐﻨﯿﺪ
  (.ﮔﯿﺮد ﻣﯽ 3) 6ﺗﺎ  5، ﻧﻤﺮه (ﮔﯿﺮد ﻣﯽ 2) 4
  4ﭘﺎﺳﺦ ﺳﻮال  :ﻣﺪت زﻣﺎن ﺧﻮاب -3
ﻣﯿﺰان  1از ﺳﻮال  3ﺑﺮاي ﺑﻪ دﺳﺖ آوردن ﺑﺎزدﻫﯽ ﺧﻮاب اﺑﺘﺪا ﺑﺎ ﺗﻔﺮﯾﻖ ﺳﻮال  :ﻣﯿﺰان ﺑﺎزدﻫﯽ ﺧﻮاب - 4
در . ﻣﯿﺰان ﺧﻮاب واﻗﻌﯽ را ﺑﻪ دﺳﺖ آورﯾﺪ 4ﺳﭙﺲ از ﭘﺎﺳﺦ ﺳﻮال . ﻣﺎﻧﺪن در رﺧﺘﺨﻮاب را ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﮐﻨﯿﺪ
٥٥
ﺿﺮب ﮐﻨﯿﺪ ﺗﺎ  001ﻣﺎﻧﺪن در رﺧﺘﺨﻮاب را ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺑﺮ ﺳﺎﻋﺎت ﺧﻮاب ﺑﻮدن ﮐﺮده و در  ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻌﺪ ﺳﺎﻋﺖ
ﺗﺎ  57، ﺑﻪ 0ﻧﻤﺮه  58ﭘﺲ از ﺑﻪ دﺳﺖ آوردن درﺻﺪ ﺑﻪ درﺻﺪ ﺑﺎﻻﺗﺮ از . درﺻﺪ ﮐﺎراﯾﯽ ﺧﻮاب ﺑﻪ دﺳﺖ آﯾﺪ
  .ﺑﺪﻫﯿﺪ 3ﻧﻤﺮه  56و ﺑﻪ ﮐﻤﺘﺮ از  2ﻧﻤﺮه  47ﺗﺎ  56، ﺑﻪ 1ﻧﻤﺮه  48
ﺑﺮاي ﻧﻤﺮه : را ﺟﻤﻊ ﮐﺮده و ﺑﻪ ﺻﻮرت زﯾﺮ ﺗﺒﺪﯾﻞ ﮐﻨﯿﺪ 01-5ﺗﺎ  2-5ﭘﺎﺳﺦ ﺳﻮاﻻت  :اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب -5
  .ﺑﺪﻫﯿﺪ( 3ﻧﻤﺮه ) 72ﺗﺎ  91و ( 2ﻧﻤﺮه ) 81ﺗﺎ  01، ﺑﺮاي ﻧﻤﺮه (1ﻧﻤﺮه ) 9ﺗﺎ  1، ﺑﺮاي ﻧﻤﺮه (0)ﺻﻔﺮ 
  6ﻧﻤﺮه ﺳﻮال  :آور اﺳﺘﻔﺎده از داروﻫﺎي ﺧﻮاب - 6
 0ﻧﻤﺮه : ﺮﺗﯿﺐ ﺗﺒﺪﯾﻞ ﻧﻤﺎﯾﯿﺪو ﺳﭙﺲ ﺑﻪ اﯾﻦ ﺗ 8و  7ﺟﻤﻊ ﻧﻤﺮه ﺳﻮاﻻت  :اﺧﺘﻼﻻت ﻋﻤﻠﮑﺮدي روزاﻧﻪ - 7
  (.3ﻧﻤﺮه ) 6ﺗﺎ  5، ﻧﻤﺮه (2ﻧﻤﺮه ) 4ﺗﺎ  3، ﻧﻤﺮه (1ﻧﻤﺮه ) 2ﺗﺎ  1، ﻧﻤﺮه (0ﻧﻤﺮه )
  .ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد 12ﺗﺎ  0زﯾﺮﻣﻘﯿﺎس ﮐﻪ در ﮐﻞ ﺑﯿﻦ  7ﺟﻤﻊ ﻧﻤﺮات  :ﻧﻤﺮه ﮐﻞ
  ﺗﻔﺴﯿﺮ ﻧﻤﺮات ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه
  :ﻮﻧﺪﺷ ﺗﺎ ﺳﻪ ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد ﮐﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت زﯾﺮ ﺗﻔﺴﯿﺮ ﻣﯽ 0در ﻫﺮ ﻣﻘﯿﺎس ﻧﻤﺮه ﻓﺮد ﺑﯿﻦ 
  0ﻧﻤﺮه  :ﻧﺒﻮد ﻣﺸﮑﻞ ﺧﻮاب
  1ﻧﻤﺮه  :ﻣﺸﮑﻞ ﺧﻮاب ﻣﺘﻮﺳﻂ
  2ﻧﻤﺮه  :ﻣﺸﮑﻞ ﺧﻮاب ﺟﺪي
  3ﻧﻤﺮه  :ﻣﺸﮑﻞ ﺧﻮاب ﺑﺴﯿﺎر ﺟﺪي
٥٦
Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI)
Form Administration Instructions, References, and Scoring
Form Administration Instructions
The range of values for questions 5 through 10 are all 0 to 3.
Questions 1 through 9 are not allowed to be missing except as noted below.  If these questions 
are missing then any scores calculated using missing questions are also missing.  Thus it is 
important to make sure that all questions 1 through 9 have been answered.  
In the event that a range is given for an answer (for example, ‘30 to 60’ is written as the answer to 
Q2, minutes to fall asleep), split the difference and enter 45.
Reference
Buysse DJ, Reynolds CF, Monk TH, Berman SR, Kupfer DJ:  The Pittsburgh Sleep Quality Index:  
A new instrument for psychiatric practice and research.  Psychiatry Research 28:193-213, 1989.
Scores – reportable in publications
On May 20, 2005, on the instruction of Dr. Daniel J. Buysse, the scoring of the PSQI was changed 
to set the score for Q5J to 0 if either the comment or the value was missing.  This may reduce the 
DISTB score by 1 point and the PSQI Total Score by 1 point.
PSQIDURAT DURATION OF SLEEP
IF Q4 > 7, THEN set value to 0
IF Q4 < 7 and > 6, THEN set value to 1
IF Q4 < 6 and > 5, THEN set value to 2
IF Q4 < 5, THEN set value to 3
Minimum Score = 0 (better); Maximum Score = 3 (worse)
PSQIDISTB SLEEP DISTURBANCE
IF Q5b + Q5c + Q5d + Q5e + Q5f + Q5g + Q5h + Q5i + Q5j (IF Q5JCOM 
is null or Q5j is null, set the value of Q5j to 0) = 0, THEN set value to 0
IF Q5b + Q5c + Q5d + Q5e + Q5f + Q5g + Q5h + Q5i + Q5j (IF Q5JCOM 
is null or Q5j is null, set the value of Q5j to 0) > 1 and < 9, THEN set value 
to 1
IF Q5b + Q5c + Q5d + Q5e + Q5f + Q5g + Q5h + Q5i + Q5j (IF Q5JCOM 
is null or Q5j is null, set the value of Q5j to 0) > 9 and < 18, THEN set 
value to 2
٥٧
IF Q5b + Q5c + Q5d + Q5e + Q5f + Q5g + Q5h + Q5i + Q5j (IF Q5JCOM 
is null or Q5j is null, set the value of Q5j to 0) > 18, THEN set value to 3
Minimum Score = 0 (better); Maximum Score = 3 (worse)
PSQILATEN SLEEP LATENCY
First, recode Q2 into Q2new thusly:
IF Q2 > 0 and < 15, THEN set value of Q2new to 0
IF Q2 > 15 and < 30, THEN set value of Q2new to 1
IF Q2 > 30 and < 60, THEN set value of Q2new to 2
IF Q2 > 60, THEN set value of Q2new to 3
Next
IF Q5a + Q2new = 0, THEN set value to 0
IF Q5a + Q2new > 1 and < 2, THEN set value to 1
IF Q5a + Q2new > 3 and < 4, THEN set value to 2
IF Q5a + Q2new > 5 and < 6, THEN set value to 3
Minimum Score = 0 (better); Maximum Score = 3 (worse)
PSQIDAYDYS DAY DYSFUNCTION DUE TO SLEEPINESS
IF Q8 + Q9 = 0, THEN set value to 0
IF Q8 + Q9 > 1 and < 2, THEN set value to 1
IF Q8 + Q9 > 3 and < 4, THEN set value to 2
IF Q8 + Q9 > 5 and < 6, THEN set value to 3
Minimum Score = 0 (better); Maximum Score = 3 (worse)
PSQIHSE SLEEP EFFICIENCY
Diffsec = Difference in seconds between day and time of day Q1 and day 
Q3
Diffhour = Absolute value of diffsec / 3600
             newtib =IF diffhour > 24, then newtib = diffhour – 24
           IF diffhour < 24, THEN newtib = diffhour
(NOTE, THE ABOVE JUST CALCULATES THE HOURS BETWEEN GNT 
(Q1) AND GMT (Q3))
tmphse = (Q4 / newtib) * 100
IF tmphse > 85, THEN set value to 0
IF tmphse < 85 and > 75, THEN set value to 1
IF tmphse < 75 and > 65, THEN set value to 2
IF tmphse < 65, THEN set value to 3
Minimum Score = 0 (better); Maximum Score = 3 (worse)
PSQISLPQUAL OVERALL SLEEP QUALITY
Q6
Minimum Score = 0 (better); Maximum Score = 3 (worse)
PSQIMEDS NEED MEDS TO SLEEP
Q7
Minimum Score = 0 (better); Maximum Score = 3 (worse)
PSQI TOTAL
DURAT + DISTB + LATEN + DAYDYS + HSE + SLPQUAL + MEDS
Minimum Score = 0 (better); Maximum Score = 21 (worse)
Interpretation:  TOTAL < 5 associated with good sleep quality
TOTAL > 5 associated with poor sleep quality
  
٨٥
  :ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮔﺬﺷﺘﻪ 
ﻣﻮرد ارزﯾﺎﺑﯽ  SMﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  82در اﻧﮕﻠﺴﺘﺎن،  9002و ﻫﻤﮑﺎران در ﺳﺎل  anabihcaTدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻣﻮرد ﺑﻪ ﺻﻮرت  8دﭼﺎر اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب ﺑﻮدﻧﺪ ﮐﻪ %( 45)ﺑﯿﻤﺎر  52ﻪ اﯾﻦ ﺑﺮرﺳﯽ ﻧﺸﺎن داد ﮐ. ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ
ﻣﻮرد  1ﻣﻮرد ﺑﺼﻮرت ﺧﺮﺧﺮ ﺷﺒﺎﻧﻪ و  3ﻣﻮرد ﺑﺼﻮرت ﺳﺨﺘﯽ در ﺑﻪ ﺧﻮاب رﻓﺘﻦ،  3ﺑﯿﺪار ﺷﺪن ﻫﺎي ﻣﮑﺮر، 
  .ﺑﺼﻮرت ﺑﯿﺪارﺷﺪﻧﻬﺎي ﻣﮑﺮر ﺟﻬﺖ ادرار ﮐﺮدن ﺑﻮد
را ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار  SMﺑﻪ  ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ 502در ﻓﺮاﻧﺴﻪ  2102و ﻫﻤﮑﺎران در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي در ﺳﺎل  uaeN
ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﺑﯿﺶ از ﻧﯿﻤﯽ از ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﺎ . دادﻧﺪ
  .ﻋﻼﺋﻢ و ﻣﺸﮑﻼت دﯾﮕﺮي ﻧﻈﯿﺮ ﺧﺴﺘﮕﯽ، اﻓﺴﺮدﮔﯽ، درد و ﮐﺎﻫﺶ ﮐﯿﻔﯿﺖ زﻧﺪﮔﯽ اﻓﺮاد ﻫﻤﺮاه ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  021ر اﯾﺎﻻت ﻣﺘﺤﺪه ﺑﺮ روي د 5002و ﻫﻤﮑﺎران در ﺳﺎل  gnimelFﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ 
از ﺟﻤﻠﻪ  SMاﻧﺠﺎم دادﻧﺪ، ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﻣﺼﺮف داروﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ، اﻓﺴﺮدﮔﯽ و ﺷﺪت ﺑﯿﻤﺎري  SM
  .ﻣﻬﻤﺘﺮﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻠﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﺳﺒﺐ اﻓﺰاﯾﺶ اﺣﺘﻤﺎل اﺑﺘﻼ ﺑﻪ اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ
ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ، ﻣﯿﺰان اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺧﻮاب  1102ر ﺳﺎل و ﻫﻤﮑﺎران د kaszoRﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ در ﻟﻬﺴﺘﺎن ﺗﻮﺳﻂ 
  .ﮔﺰارش ﮐﺮد% 95/8و ﻣﯿﺰان ﺷﯿﻮع ﺑﯽ ﺧﻮاﺑﯽ را % 02/5آﻟﻮدﮔﯽ را 
 69 SMدر آﻟﻤﺎن اﻋﻼم ﺷﺪ ﮐﻪ در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  0102و ﻫﻤﮑﺎران در ﺳﺎل  reihtueVدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﯽ ﻣﺰﻣﻦ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ درﺻﺪ از ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺪون ﺧﺴﺘﮕ 06درﺻﺪ از ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﺧﺴﺘﮕﯽ ﻣﺰﻣﻦ داﺷﺘﻨﺪ و 




  ﻓﺼﻞ دوم
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  .ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻘﻄﻌﯽ – ﺗﻮﺻﯿﻔﯽ:  ﻧﻮع ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
  
ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن   اﻋﺼﺎبﮐﻠﯿﻨﯿﮏ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﻪ  SMﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  ﺷﺎﻣﻞ  : ﺟﻤﻌﯿﺖ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
  .ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ 39در ﺳﺎل ﺑﻮﻋﻠﯽ ﻗﺰوﯾﻦ 
  
  : ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي ورود ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
 SMﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﺘﻼ ﺑا.1
ﻓﺮدوﺟﻮد اﻃﻼﻋﺎت ﺻﺤﯿﺢ ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ از .2
ﺳﺎل 81ﺳﻦ ﺑﺎﻻي .3
ﺳﺎل 2ﺣﺪاﻗﻞ ﻣﺪت ﺑﯿﻤﺎري .4
  رﺿﺎﯾﺖ ﺟﻬﺖ ﺷﺮﮐﺖ در ﻃﺮح ﺗﺤﻘﯿﻘﺎﺗﯽ.5
  
 :ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي ﺧﺮوج  از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻋﺪم دﺳﺘﺮﺳﯽ ﺑﻪ اﻃﻼﻋﺎت ﺻﺤﯿﺢ ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ .1
در ﻓﺎز ﺣﺎداﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري .2
اﻋﺘﯿﺎد ﺑﻪ ﻣﻮاد ﻣﺨﺪر .3
١٦
ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽﻣﺼﺮف داروﻫﺎي ﺗﻀﻌﯿﻒ ﮐﻨﻨﺪه .4
ﺣﺎﻣﻠﮕﯽ.5
  ﻋﺪم  رﺿﺎﯾﺖ ﺟﻬﺖ ﺷﺮﮐﺖ در ﭘﮋوﻫﺶ.6
  
  .ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ )tneinevnoC(در دﺳﺘﺮس ﺑﺼﻮرت  :روش ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﯿﺮي 
  
  .ﻧﻔﺮ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ 06ﺷﺎﻣﻞ   :ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ 
  
ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﭘﺲ از ﺗﺄﯾﯿﺪ ﮐﻤﯿﺘﻪ ﭘﮋوﻫﺸﯽ داﻧﺸﮕﺎه ، اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﻣﯿﺎن  : روش اﻧﺠﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﮐﻪ ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي ورود ﺑﻪ  39در ﺳﺎل ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن  ﺑﻮﻋﻠﯽ ﻗﺰوﯾﻦ  اﻋﺼﺎبﻠﯿﻨﯿﮏ ﮐﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﻪ  SM
اﻃﻼﻋﺎت دﻣﻮﮔﺮاﻓﯿﮏ . ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ را داﺷﺘﻨﺪ اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ ﺗﺎ ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻪ ﺗﻌﺪاد ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ رﺳﯿﺪ
 اﻓﺮاددر ﺗﻤﺎﻣﯽ  ، ﻣﯿﺰان ﺗﺤﺼﯿﻼت، ﻣﺼﺮف ﺳﯿﮕﺎر، ﻣﺼﺮف دارو و ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎي ﻫﻤﺮاهو ﺟﻨﺴﯿﺖﺷﺎﻣﻞ ﺳﻦ 
 )erocs elacs ytilibasid dednapxE( SSEDارزﯾﺎﺑﯽ ﻧﺎﺗﻮاﻧﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻌﯿﺎر  .ﺷﺪ ارزﯾﺎﺑﯽ
  .وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪﻧﺪ 2ﺑﯿﺸﺘﺮ ﯾﺎ ﻣﺴﺎوي  SSDEاﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﮐﻪ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ 
 IQSPارزﯾﺎﺑﯽ ﮐﯿﻔﯿﺖ ﺧﻮاب ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﺗﺎﮐﯿﺪ ﺑﺮ اﺧﺘﻼﻻت رﯾﺘﻢ ﺷﺒﺎﻧﻪ روزي ﺑﺮ اﺳﺎس ﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣﻪ 
اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﮐﻪ رواﯾﯽ و ﭘﺎﯾﺎﯾﯽ آن در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﻪ اﺛﺒﺎت  )xedni ytilauq peels grubsttiP(
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ﺑﺨﺶ ﺷﺎﻣﻞ ﺑﺮداﺷﺖ ﻓﺮد از ﺧﻮاب ﺧﻮد، دوره ﻧﻬﻔﺘﮕﯽ ﺧﻮاب، ﻣﺪت  7اﯾﻦ ارزﯾﺎﺑﯽ ﺑﺮ اﺳﺎس . رﺳﯿﺪه اﺳﺖ
زﻣﺎن ﺧﻮاب، ﮐﺎراﯾﯽ ﺧﻮاب ﻣﻌﻤﻮل، اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب، اﺳﺘﻔﺎده از داروﻫﺎي ﺧﻮاب آور و اﺧﺘﻼل در ﻋﻤﻠﮑﺮد 
ﻧﻤﺮه ﺻﻔﺮ ﺑﻪ . ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ 3اﻣﺘﯿﺎزات ﺑﺮاي ﻫﺮ ﭘﺮﺳﺶ از ﺻﻔﺮ ﺗﺎ . ﻣﺎه ﮔﺬﺷﺘﻪ ﺗﺪوﯾﻦ ﺷﺪه اﺳﺖ 1زاﻧﻪ ﻃﯽ رو
اﯾﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻓﺮد ﺣﺪاﻗﻞ  3ﻣﺸﮑﻞ را ﻧﺪاﺷﺘﻪ و ﻣﻨﻈﻮر از ﻧﻤﺮه اﯾﻦ ﻣﻌﻨﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻓﺮد در ﯾﮏ ﻣﺎه ﮔﺬﺷﺘﻪ 
ﺧﻮاب ﻣﻄﻠﻮب و  ﻧﺸﺎﻧﺪﻫﻨﺪه ﮐﯿﻔﯿﺖ 5ﻣﺠﻤﻮع اﻣﺘﯿﺎزات ﮐﻤﺘﺮ از . ﺑﺎر در ﻫﻔﺘﻪ آن ﻣﺸﮑﻞ را داﺷﺘﻪ اﺳﺖ 3
  . ﯾﺎ ﺑﺎﻻﺗﺮ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ ﮐﯿﻔﯿﺖ ﺿﻌﯿﻒ ﺧﻮاب ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ 5ﻣﺠﻤﻮع اﻣﺘﯿﺎزات 
  
  :  روش ﺗﺠﺰﯾﻪ و ﺗﺤﻠﯿﻞ داده ﻫﺎ
-ihCو ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮﻧﻬﺎي آﻣﺎري  SSPS 22داده ﻫﺎ ﭘﺲ از ﺟﻤﻊ آوري ﺗﻮﺳﻂ ﻧﺮم اﻓﺰار آﻣﺎري 
ﻮان ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﯽ دار در ﻧﻈﺮ ﺑﻌﻨ 50.0<P. ﻣﻮرد ﺗﺠﺰﯾﻪ و ﺗﺤﻠﯿﻞ آﻣﺎري ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ  tset-Tو  erauqs
  .ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ
  
  : ﻣﻼﺣﻈﺎت اﺧﻼﻗﯽ 
در اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﺻﺮﻓﺎً ﺑﻪ ﺟﻤﻊ آوري آن دﺳﺘﻪ از اﻃﻼﻋﺎﺗﯽ ﭘﺮداﺧﺘﻪ ﺷﺪ ﮐﻪ در راﺳﺘﺎي اﻧﺠﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﻣﻮرد 
ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﯾﻦ اﻃﻤﯿﻨﺎن داده ﺷﺪ ﮐﻪ اﻃﻼﻋﺎت ﻓﺮدي ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه از آﻧﻬﺎ،  ﺑﯿﻤﺎرانﻧﯿﺎز ﺑﻮدﻧﺪ و ﺑﻪ ﺗﻤﺎﻣﯽ 








  ﻓﺼﻞ ﺳﻮم
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  :ﭘﺲ از آﻧﺎﻟﯿﺰ داده ﻫﺎ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي زﯾﺮ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪ
%( 02)ﻧﻔﺮ  21از اﯾﻦ ﻣﯿﺎن . ﺑﻮدﻧﺪ SMﻧﻔﺮ ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  06ﮐﻞ اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﭘﮋوﻫﺶ ﺷﺎﻣﻞ 
  .ﻣﺆﻧﺚ ﺑﻮدﻧﺪ%( 08)ﻧﻔﺮ  84ﻣﺬﮐﺮ و 
ﺳﺎل  75ﺳﺎل و ﺣﺪاﮐﺜﺮ آن  81ﺣﺪاﻗﻞ ﺳﻦ . ﺑﻮد 5/51ﺤﺮاف از ﻣﻌﯿﺎر ﺳﺎل ﺑﺎ اﻧ 33/71ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻨﯽ اﻓﺮاد 
ﺳﺎل ﺑﻮد ﮐﻪ اﺧﺘﻼف آﻣﺎري  43/75و در زﻧﺎن ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ  13/36ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻨﯽ در ﻣﺮدان ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ . ﮔﺰارش ﺷﺪ
   )4/0=P(. ﻣﻌﻨﯽ داري ﺑﺎ ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ
 34 .ﺎﻧﺪه زﻧﺎن ﺳﯿﮕﺎري ﺑﻮدﻧﺪان را ﺷﺎﻣﻞ ﻣﯿﺸﺪ و درﺻﺪ ﺑﺎﻗﯿﻤﻣﺮد ﺑﯿﻤﺎران ﮐﻪ ﮐﻞ% 82/3ﻣﻌﺎدل ﻧﻔﺮ  71
  .ﮐﺮدﻧﺪ ﺳﯿﮕﺎر ﻣﺼﺮف ﻧﻤﯽ% 17/7ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل 
% 54/54ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل  5ﮔﺰارش ﺷﺪ ﮐﻪ از اﯾﻦ ﻣﯿﺎن % 81/3ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل  11ﻣﺼﺮف داروﻫﺎي ﺧﻮاب آور در  
   )50/0>P(. زن ﺑﻮدﻧﺪ% 45/55ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل  6ﻣﺮد و 
ﻟﯿﺴﺎﻧﺲ %( 32/3)ﻧﻔﺮ  41دﯾﭙﻠﻢ، در  %(54)ﻧﻔﺮ  72ﮐﻤﺘﺮ از دﯾﭙﻠﻢ، در %( 02)ﻧﻔﺮ  21ﺳﻄﺢ ﺗﺤﺼﯿﻼت در 
  .ﺑﺎﻻﺗﺮ از ﻟﯿﺴﺎﻧﺲ ﮔﺰارش ﺷﺪ%( 11/7)ﻧﻔﺮ  7و در 
. ﺑﻮد 3/4ﺑﺎ اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر  6/9در ﮐﻞ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ  )IQSP(ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ اﻧﺪﮐﺲ ﮐﯿﻔﯿﺖ ﺧﻮاب ﭘﯿﺘﺴﺒﻮرگ 
ﺑﻮد  1/8ﺮاف از ﻣﻌﯿﺎر ﺑﺎ اﻧﺤ 7/9و در زﻧﺎن ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ  2/2ﺑﺎ اﻧﺤﺮاف از ﻣﻌﯿﺎر  5/9اﯾﻦ ﻣﯿﺰان در ﻣﺮدان ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ 
   )10.0<P(. ﮐﻪ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ داري ﺑﻪ ﻟﺤﺎظ آﻣﺎري ﺑﺎ ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ داﺷﺘﻨﺪ
 6/4و در ﺑﯿﻤﺎران ﻏﯿﺮ ﺳﯿﮕﺎري ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ  7/3در اﻓﺮاد ﺳﯿﮕﺎري ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ  IQSPﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻣﯿﺰان اﻧﺪﮐﺲ 
ﮐﻪ ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﺮرﺳﯽ ﻫﺎ ﻧﺸﺎن داد  )50.0>P(. ﮔﺰارش ﺷﺪ ﮐﻪ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ داري ﺑﺎ ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ
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ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﯽ داري ( 7/4)در اﻓﺮادي ﮐﻪ از داروﻫﺎي ﺧﻮاب آور اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ ﮐﺮدﻧﺪ  IQSPﻣﯿﺰان ﻣﺘﻮﺳﻂ 
   )100.0<P(.  ﺑﻮد( 6/2)ﺑﯿﺶ از ﺳﺎﯾﺮ ﺑﯿﻤﺎران 
 decnavdA(ﺗﻮزﯾﻊ ﻓﺮاواﻧﯽ اﻧﻮاع اﺧﺘﻼﻻت رﯾﺘﻢ ﺷﺒﺎﻧﻪ روزي ﺧﻮاب ﮐﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﺳﻨﺪرم ﻓﺎز ﺳﺮﯾﻊ ﺧﻮاب 
و  )emordnys esahp peels deyaleD(ﺗﺎﺧﯿﺮي ﺧﻮاب ، ﺳﻨﺪرم ﻓﺎز  )emordnys esahp peels
ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ، در ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ  )ekaw esahp peels ralugerrI(اﻟﮕﻮي ﺑﻪ ﻫﻢ رﯾﺨﺘﻪ ﺧﻮاب و ﺑﯿﺪاري 
ﻓﺎﻗﺪ اﺧﺘﻼل رﯾﺘﻢ ﺷﺒﺎﻧﻪ %( 36/4)ﻧﻔﺮ  83ﺑﻮد و %( 51)ﻧﻔﺮ  9و %( 61/6)ﻧﻔﺮ  01، %( 5)ﻧﻔﺮ  3ﺗﺮﺗﯿﺐ 
  .روزي ﺧﻮاب ﺑﻮدﻧﺪ
، ﺳﻨﺪرم ﻓﺎز ﺗﺎﺧﯿﺮي ﺧﻮاب 5/4در ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺮاي ﺳﻨﺪرم ﻓﺎز ﺳﺮﯾﻊ ﺧﻮاب ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ  IQSPﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻣﯿﺰان 
و ﺑﯿﺪاري و ﺑﯿﻤﺎران ﻓﺎﻗﺪ اﺧﺘﻼل رﯾﺘﻢ ﺷﺒﺎﻧﻪ روزي  11/2، اﻟﮕﻮي ﺑﻪ ﻫﻢ رﯾﺨﺘﻪ ﺧﻮاب ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ 21/3ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ 
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ﺑﯿﻤﺎري ﻣﻮﻟﺘﯿﭙﻞ اﺳﮑﻠﺮوز ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎري اﺗﻮاﯾﻤﯿﻮن ﺳﯿﺴﺘﻢ اﻋﺼﺎب ﻣﺮﮐﺰي اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﯿﻤﺎران درﮔﯿﺮ 
ﺳﻦ ﺷﺮوع ﺑﯿﻤﺎري اﻏﻠﺐ در . ﻣﯿﻠﯿﻮن ﻧﻔﺮ در دﻧﯿﺎ دارد 2/5ﺳﺎﻟﻪ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ و ﺷﯿﻮﻋﯽ در ﺣﺪود  05ﺗﺎ  02
اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب در اﯾﻦ . ﺟﻮاﻧﯽ ﺑﻮده و زﻧﺎن ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻤﻮل ﺑﯿﺶ از زﻧﺎن ﺑﻪ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﺒﺘﻼ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ
ﺑﯿﻤﺎران ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ در اﺛﺮ دﻣﯿﻠﯿﻨﯿﺰاﺳﯿﻮن اﻋﺼﺎب و در ﻧﺘﯿﺠﻪ، اﺧﺘﻼل در ﻋﻤﻠﮑﺮد ﺳﺎﻋﺖ ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ در اﺛﺮ 
  .وﺟﻮد ﭘﻼك اﯾﺠﺎد ﺷﻮد
دﻫﺪ، ﮐﯿﻔﯿﺖ دو ﺳﻮم ﺑﺎﻗﯿﻤﺎﻧﺪه زﻧﺪﮔﯽ را ﺑﻄﻮر ﮐﯿﻔﯿﺖ ﺧﻮاب ﮐﻪ ﺣﺪود ﯾﮏ ﺳﻮم زﻧﺪﮔﯽ ﻣﺎ را ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻣﯽ 
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب در ﺟﻤﻌﯿﺖ ﻋﻤﻮﻣﯽ ﺑﻄﻮر دﻗﯿﻖ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﯿﺴﺖ و . ﯾﻘﯿﻦ ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻗﺮار ﻣﯽ دﻫﺪ
ﻟﯿﮑﻦ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه . ﮔﺰارش ﺷﺪه اﻧﺪ SMﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ در ﻣﻮرد ﻣﯿﺰان اﯾﻦ اﺧﺘﻼﻻت در ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﻪ 
ﻻزم ﺑﻪ . ﻮاﺑﯽ، ﭘﺮﺧﻮاﺑﯽ ﻣﻔﺮط روزاﻧﻪ و ﯾﺎ ﻫﺮ دو ﻣﯽ ﺷﻮداﺳﺖ ﮐﻪ اﯾﻦ اﺧﺘﻼﻻت در ﻧﻬﺎﯾﺖ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﯽ ﺧ
ﯾﺎداوري اﺳﺖ ﮐﻪ رﯾﺘﻢ ﺧﻮاب، ﻣﺘﻨﺎﺳﺐ ﺑﺎ ﺷﺮاﯾﻂ ﺟﻐﺮاﻓﯿﺎﯾﯽ و ﻓﺮﻫﻨﮕﯽ ﻣﻨﺎﻃﻖ ﻣﺨﺘﻠﻒ، ﻣﺘﻔﺎوت اﺳﺖ و 
و ﻫﻤﮑﺎران ﻣﯿﺰان  kralC. ﺳﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﻧﯿﺰ از ﺟﻤﻠﻪ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﻣﺆﺛﺮ در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ ﺑﻪ ﺣﺴﺎب ﻣﯽ آﯾﺪ
از ﺳﻮي دﯾﮕﺮ در . ﺳﻪ ﺑﺮاﺑﺮ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﮔﺰارش ﮐﺮدﻧﺪ SMﺘﻼﯾﺎن ﺑﻪ ﺷﯿﻮع ﮐﯿﻔﯿﺖ ﺑﺪ ﺧﻮاب را در ﻣﺒ
در  SMﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  61و ﻫﻤﮑﺎران، در ﺑﺮرﺳﯽ ﺧﺴﺘﮕﯽ و اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب در  mroohpaTﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ، ﻫﯿﭽﮕﻮﻧﻪ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ داري در زﻣﯿﻨﻪ اﺧﺘﻼل رﯾﺘﻢ ﺧﻮاب ﻣﯿﺎن دو ﮔﺮوه ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ 
 SMاﻧﻮاع اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب را در ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﻪ  anabihcaTو ﻫﻤﮑﺎران و ﻧﯿﺰ  inireFﻣﻄﺎﻟﻌﺎت . ﻧﺸﺪ
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﺘﻔﺎوت در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ در ﮔﺬﺷﺘﻪ و اﻫﻤﯿﺖ اﯾﻦ ﻣﻮﺿﻮع و . ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ
، در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﯿﺰان SMﺗﺎﺛﯿﺮ ﺑﺴﯿﺎر ﻣﻬﻢ اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب ﺑﺮ ﮐﯿﻔﯿﺖ زﻧﺪﮔﯽ ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﻪ 
  .ﭘﺮداﺧﺘﯿﻢ SMﺑﺪ ﺧﻮاب در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﮐﯿﻔﯿﺖ 
 SMدر ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﻪ  )IQSP(ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ اﻧﺪﮐﺲ ﮐﯿﻔﯿﺖ ﺧﻮاب ﭘﯿﺘﺴﺒﻮرگ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ 
ﺑﻌﻨﻮان ﮐﯿﻔﯿﺖ ﻧﺎﻣﻄﻠﻮب ﺧﻮاب  5ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻨﮑﻪ اﻧﺪﮐﺲ ﺑﺎﻻﺗﺮ از . ﺑﻮد 3/4ﺑﺎ اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر  6/9ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ 
ﺖ آﻣﺪه ﻧﺸﺎﻧﺪﻫﻨﺪه اﯾﻦ ﻣﻄﻠﺐ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻄﻮر ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ، ﺑﯿﻤﺎران درﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد، ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﺑﺪﺳ
ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪه در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﮐﯿﻔﯿﺖ ﻣﻄﻠﻮب ﺧﻮاب ﺑﺮﺧﻮردار ﻧﯿﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ ﻣﯿﺰان ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﯽ داري در 
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در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﮐﺘﺮ ﻣﺤﻤﺪرﺿﺎ ﻧﺠﻔﯽ و . زﻧﺎن و اﻓﺮاد ﻣﺼﺮف ﮐﻨﻨﺪه داروﻫﺎي ﺧﻮاب آور اﻓﺰاﯾﺶ داﺷﺘﻪ اﺳﺖ
ﻋﻨﻮان ﺑﺮرﺳﯽ اﺧﺘﻼﻻت رﯾﺘﻢ ﺷﺒﺎﻧﻪ روزي ﺧﻮاب در ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﻪ ﻣﻮﻟﺘﯿﭙﻞ  ﺗﺤﺖ 98ﻫﻤﮑﺎران در ﺳﺎل 
ﺑﺎ اﻧﺤﺮاف  7/9ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ  SMدر ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  IQSPاﺳﮑﻠﺮوز ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﻣﯿﺰان اﻧﺪﮐﺲ 
ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ در ﺑﺮرﺳﯽ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ  .ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﺑﺎ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﺣﺎﺻﻞ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ دارد 3/6ﻣﻌﯿﺎر 
ﺑﺎ  SMدر ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﻪ  IQSPﻣﺘﻮﺳﻂ ﻣﯿﺰان اﻧﺪﮐﺲ  9002و ﻫﻤﮑﺎران در ﺳﺎل  trawtSﺗﻮﺳﻂ 
ﮔﺰارش ﺷﺪ ﮐﻪ ﺑﺎ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي  6/8ﺑﺎ ﺧﺴﺘﮕﯽ ﺷﺪﯾﺪ را  SMو در ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﻪ  6/2ﺧﺴﺘﮕﯽ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ 
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﯾﮕﺮي ﮐﻪ ﺗﺤﺖ ﻋﻨﻮان ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب و ﺧﺴﺘﮕﯽ در ﺑﯿﻤﺎران . ﻣﺎ ﻣﻄﺎﺑﻖ اﺳﺖ
ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ ﺑﯿﻤﺎري  51اﻧﺠـﺎم ﮔﺮدﯾﺪه اﺳـﺖ،  4002ﻣﻮﻟﺘﯿﭙﻞ اﺳﮑﻠـﺮوزﯾﺲ ﺗﻮﺳﻂ آﺗﺎرﯾﻦ ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ 
ﻓﺮد  51ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﮐﻪ ﺧﺴﺘﮕﯽ را ﺗﺠﺮﺑﻪ ﻧﮑﺮده ﺑﻮدﻧﺪ و  51ﮐﻪ دﭼﺎر ﺧﺴﺘﮕﯽ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ و 
ده اﺳﺖ ﮐﻪ، ﮐﻪ ﻧﺘـﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻠﻪ ﻧﺸـﺎن دا. ﺳﺎﻟﻢ از ﻧﻈﺮ اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب ﺑﺎ ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ ﻣﻮرد ﻣﻘـﺎﯾﺴﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ
ﻧﻔـﺮ ﺧﻮاب ﻣﻨﻘﻄـﻊ و ﺳﻪ ﻧﻔﺮ  01از ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎران دﭼﺎر ﺧﺴﺘﮕﯽ دو ﻧﻔـﺮ در ﺷﺮوع ﺧﻮاب ﺗﺄﺧﯿﺮ داﺷﺘـﻪ، 
ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﮐﻪ ﺧﺴﺘﮕﯽ ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ ﻣﺮاﺣﻞ ﺧﻮاب ﻧﺎﻣﻨﻈﻢ داﺷﺘﻪ، دو ﻧﻔﺮ  51ﯾﮑﯽ از . ﺧﻮاب ﻃﺒﯿﻌـﯽ داﺷﺘﻨﺪ
. ه ﮐﻨﺘﺮل ﺧﻮاب ﻃﺒﯿﻌـﯽ داﺷﺘﻨﺪﻧﻔﺮ ﮔﺮو 51ﻧﻔﺮ ﺧﻮاب ﻃﺒﯿﻌﯽ داﺷﺘﻨﺪ و ﻫﻤﻪ  21ﺧﻮاب ﻣﻨﻘﻄﻊ داﺷﺘﻪ و 
  . ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺧﺴﺘﮕـﯽ، ﺧﻮاب ﻣﻨﻘﻄﻊ و ﭼﺮﺧﻪ ﻫﺎي ﺧﻮاب ﻏﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﺎ ﻫﻢ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﻮدﻧﺪ
 SMﺑﺎ وﺟﻮد ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻓﺮاوان ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ، ﻫﻨﻮز ﻫﻢ ﻋﻠﺖ اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب در ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﻪ  
ري در ﻣﺴﯿﺮﻫﺎي ﻋﺼﺒﯽ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ و ﻧﯿﺰ ﺿﺎﯾﻌﺎت ﺳﺎﺧﺘﺎ. ﺑﻄﻮر دﻗﯿﻖ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ
 ي اﯾﻦ اﺧﺘﻼﻻتﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي ﻗﺎﻋﺪه اي، ﺗﺎﻻﻣﻮس، ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻟﯿﻤﺒﯿﮏ و ﻧﻮاﺣﯽ ﮐﻮرﺗﯿﮑﺎل ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ در ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژ
  . ﻣﺆﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ
ﺑﺎ ﻃﯿﻒ وﺳﯿﻌﯽ از اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب  SMﺑﺮ اﺳﺎس ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه ﻣﯽ ﺗﻮان ﻋﻨﻮان ﮐﺮد ﮐﻪ ﺑﯿﻤﺎري 
ﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺎ ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ ﻣﺘﻔﺎوت اﺳﺖ ﮐﻪ اﺣﺘﻤﺎل ﻣﯽ رود ﻧﺘﺎﯾﺞ ﮔﺮﭼﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﻣﻄﺎﻟﻌ. ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ
، اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻠﻘﯽ ﻫﻤﺰﻣﺎن و SMﻣﺘﻔﺎوت اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺎﺷﯽ از ﺣﺠﻢ ﮐﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ، ﻋﺪم ﺗﻔﮑﯿﮏ اﻧﻮاع 
ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ ﮐﻪ ﻣﺤﻞ ﺿﺎﯾﻌﺎت . ﻧﻬﺎﯾﺘﺎً ﺷﺮاﯾﻂ ﻓﺮﻫﻨﮕﯽ و اﺟﺘﻤﺎﻋﯽ ﻣﺨﺘﻠﻒ در ﺟﻮاﻣﻊ ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن ﺑﺎﺷﺪ
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و  SMﻋﺼﺎب ﺑﯿﻨﺎﯾﯽ و ﻫﯿﭙﻮﺗﺎﻻﻣﻮس در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﻫﺮ دو ﮔﺮوه از اﺧﺘﻼﻻت، دﻣﯿﻠﯿﻨﺎﺗﯿﻮ ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﯽ ﻧﻈﯿﺮ ا
اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب، ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ اﻟﺒﺘﻪ ﺗﻌﯿﯿﻦ ارﺗﺒﺎط آﻧﺎﺗﻮﻣﯿﮏ ﭘﻼك ﻫﺎي ﻋﺼﺒﯽ ﺑﺎ اﻧﻮاع 
  .ﻣﯽ ﯾﺎﺷﺪ IRMاﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب، ﻧﯿﺎزﻣﻨﺪ ﺑﺮرﺳﯽ ﻫﺎي ﺑﯿﺸﺘﺮي ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از 
ﺑﺴﯿﺎر آزاردﻫﻨﺪه ﺑﺎﺷﺪ، درﻣﺎن اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب  SMدر ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﻪ از آﻧﺠﺎ ﮐﻪ ﮐﯿﻔﯿﺖ ﺑﺪ ﺧﻮاب ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ 
را ﮐﺎﻫﺶ داده و ﺑﻪ  SMﻣﺸﮑﻼت ﺟﺎﻧﺒﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ و روﯾﮑﺮد ﻣﻨﻄﻘﯽ ﺑﻪ آن ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺨﺸﯽ از 
ﻟﺬا ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻌﺪي ﺑﺎ ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮ و در ﺳﻄﺤﯽ . ارﺗﻘﺎي ﮐﯿﻔﯿﺖ زﻧﺪﮔﯽ آﻧﺎن ﮐﻤﮏ ﺷﺎﯾﺎﻧﯽ ﻧﻤﺎﯾﺪ
   .ﯿﻨﻪ ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﻣﯽ ﮔﺮددﮔﺴﺘﺮده ﺗﺮ در اﯾﻦ زﻣ
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